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Vorwort  zur  III.  Auflage. 


Die  in  den  früheren  Auflagen  (I.  im  April  1896,  IL  im  Mai  1901)  ver- 
folgten Ziele  waren  auch  für  die  vorliegende  Neubearbeitung  maßgebend:  ein- 
mal, die  pathologisch -anatomischen  Befunde  zwar  in  präziser  Kürze,  aber  doch 
zugleich  in  ihrer  großen  Reichhaltigkeit  vor  Augen  zu  führen,  zu  analysieren 
und  durch  allgemein-pathologische  Exkurse  sowie  allenthalben  in  die  Dar- 
stellung eingeflochtene  konkrete  eigene  Beobachtungen  zu  beleben  —  und 
ferner  dem  praktischen  Bedürfnis  der  Studierenden  und  nicht  minder  auch 
der  Ärzte  durch  Berücksichtigung  wichtiger  klinischer  Gesichtspunkte  Rech- 
nung zu  tragen. 

Betreffs  besonders  vollständig  umgearbeiteter  Abschnitte  verweise  ich  auf 
die  Kapitel  Arterien,  Blut,  Knochenmark,  Thymus,  Schilddrüse,  Ösophagus, 
Mißbildungen  des  Darms,  Geschwülste  des  Darms,  Wurmfortsatzentzündung, 
Peritoneum,  Leber,  Pankreas,  Knochen  —  wo  die  Abschnitte  Osteogenesis 
imperfecta  und  Barlowsche  Krankheit  neu  sind  — ,  Nebennieren,  männliche 
Genitalien  —  wo  die  Prostatahypertrophie  und  die  Geschwülste  der  Prostata 
besonders  hervorzuheben  wären  — ,  dann  auf  das  gesamte  Kapitel  der  weib- 
lichen Geschlechtsorgane,  welches  eine  totale  Umarbeitung  erfuhr.  Beim 
Zentralnervensystem  wäre  u.  a.  auf  die  Neugestaltung  des  Abschnittes  über 
Mißbildungen  und  über  Geschwülste  des  Gehirns  aufmerksam  zu  machen.  In 
den  Kapiteln  Nerven,  Muskeln,  Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel  wird  man 
wesentlichen  Ergänzungen  begegnen.  Aber  auch  in  sämtlichen  anderen  Haupt- 
stücken dürfte  der  Leser  leicht  überall  stoffliche  Änderungen,  Verbesserungen 
und  Zusätze  finden. 

Die  Literatur  wurde  bis  in  die  neueste  Zeit  berücksichtigt,  und  zwar  in 
ausgedehnter  Weise.  Die  fast  anderthalb  Tausend  neu  hinzugekommenen, 
in  den  Text  eingefügten  Angaben  dürften  weiter  mit  dazu  beitragen,  den  Weg 
zur  Spezialliteratur  leicht  und  sicher  zu  vermitteln. 

Dank  dem  freundlichen  Entgegenkommen  des  Herrn  Verlegers  war  es 
möglich,  die  Zahl  der  Abbildungen,  welche  Verfasser  mit  wenigen  Ausnahmen 
selbst  anfertigte,  wiederum  erheblich  (um  67  Bilder)  zu  vermehren. 

Wenn  Verfasser  bei  der  nun  vollendeten  Neubearbeitung  ein  sehr  reich- 
liches Maß  von  Arbeit  darauf  verwandte,  das  Werk  zu  vertiefen,  an  Tatsachen 
zu  bereichern  und  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  gemäß  mit  aller 
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dank  dem  Entgegenkommen  des  Herrn  Verlegers  um  78  vermehrt.  Eine  kleine 
Anzahl  alter  wurde  durch  neue,  bessere  ersetzt.  Die  Tafel  I  wurde  neu  gezeichnet 
und  bereichert.  Durch  Verwendung  von  Crayonpapier  zum  Druck  haben  die 
Textfiguren,  wie  man  sieht,  nicht  unwesentlich  gewonnen. 

Bei  den  Korrekturen  und  besonders  bei  Anfertigung  des  Sachregisters 
erfreute  sich  Verf.  der  gewissenhaften  Hülfe  des  Herrn  cand.  med.  Wilhelm 
Grimme,  dem  dafür  aufrichtiger  Dank  gebührt. 

Es  gereicht  dem  Verf.  zur  besonderen  Ehre,  daß  auf  Anregung  des 
Herrn  Kollegen  Senatore  Prof.  Pio  Fod,  Direktors  des  Pathologischen  Instituts 
der  Universität  Turin,  eine  2.  italienische  Übersetzung  und  zwar  der  vorliegenden 
Auflage  durch  Herrn  Kollegen  Sapegno  in  Turin  bereits  in  Angriff  genommen 
wurde. 

Göttingen,  im  Oktober  1911. 

Eduard  Kaufmann. 
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I.  Circulationsorgane. 


A.  Herz. 

1.  Pericard. 

Der  Hersbeutel,  Pericardium,  ist  eine  seröse  Membran  von  der  Gestalt  eines  allseitig 
geschlossenen  Sackes,  in  den  das  Herz  hineingestülpt  ist.  Die  Sackwand  besteht  aus  Binde- 
gewebe, das  reich  ist  an  elastischen  Fasern,  und  ist  auf  die  Höhle  zu  mit  einer  einfachen  Lage 
von  niedrigen,  bei  Reizzuständen  aber  kubisch  bis  cylindriseh  werdenden  Deckzellen  (Endothel 
oder  Epithel  genannt)  überzogen.  An  diesen  Zellen,  die  sich  postmortal  leicht  ablösen,  hat 
man,  wie  am  Pleuroperitonealepithel,  Fhmmerhaare  nachgewiesen  (vgl.  Paladino,  Kolossoic, 
Muscatello,  v.  Brunn,  Lit.).    Man  kann  am  Pericard  unterscheiden: 

a)  das  dem  Herzen  zunächst  aufliegende  und  mit  ihm  und  dem  proximalen  Teil  der 
großen  Gefäße  (Aorta  und  A.  pulmonalis)  verwachsene  viscerale  Perieardialblati  oder  Epicard  und 

b)  das  parietale  Perieardialblati,  welches  Epicard  und  Herz  zugleich  umgibt  und  dehn- 
bar und  elastisch  ist. 

Von  Mißbildungen  kommen  Defekte  am  parietalen  Blatt,  bes.  links,  sowieDivertikel 
(Rohn,  Lit.,  Versi,  Perna)  vor. 

Ein  Defekt  des  Herzbeutels  kann  die  Fissura  sterni  (fibrös  geschlossene  Lücke  im  Stemum, 
durch  welche  man  im  Leben  die  Herzbewegungen  fühlen  und  sehen  kann)  begleiten.  —  Bei 
Ektopia  cordis  pectoralis  (s.  bei  Herzmißbildungen)  kann  das  vollständig  vorhegende  Herz 
ohne  Herzbeutel  sein  (Ekt.  nuda  cordis)  oder  wird  von  demselben  umgeben. 

I.  Veränderung  des  Inhaltes. 

Der  Herzbeutel  enthält  in  der  Norm  stets  eine  klare,  gelbe,  seröse  Flüssig- 
keit in  der  Menge  von  5 — 20  ccm,  bei  langer  Agone  mehr. 

Fehlt  die  Flüssigkeit  bei  der  Sektion,  so  ist  das  eine  LeichenerscheiniitHj,  indem  die  Flüssig- 
keit nach  den  Lungen  zu  verdunstet  ist;  das  parietale  Blatt  kann  an  Stellen,  wo  es  der  stark 
lufthaltigen  (emphysematösen)  Lunge  anliegt,  zuweilen  pergamentartig  ausgetrocknet  aussehen. 

Durch  den  gleichmäßigen  Deckzellbelag  und  die  Befeuchtung  mit  der  serösen  Höhlen- 
flüssigkeit erhält  das  Pericard  einen  spiegelnden  Glanz. 

Eine  Vermehrung  der  normalen  Flüssigkeit  bis  zu  150  ccm  und  mehr  (IL 
und  darüber)  nennt  man 

a)  Hydropericard,  Herzwassersucht,  Hydrops  pericardii. 

Die  Flüssigkeit  ist  bernsteingelb  oder  grünlich,  klar,  eiweißhaltig,  alkalisch 
reagierend,  und  als  (nicht  entzündliches)  Transsudat  zu  bezeichnen.  Dennoch 
enthält  auch  der  Hydrops  pericardii  stets  Spuren  von  Fibrin,  die  sich  erst  an 
der  Luft  ausscheiden.  Reichliche  Mengen  von  Fibrin  sind  mimer  ein  Zeichen 
eines  (entzündlichen)  Exsudates.    Vereinzelte  Zellen,  gequollene  oder  verfettete 
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Rundzellen  oder  Deckzellen  finden  sich  fast  stets  in  der  hydropischen  Flüssig- 
keit, —  I  )ie  Winkel  des  Herzbeutels  werden  bei  stärkerer  Herzwassersucht  ab- 
gerundet. 

In  der  Leiche  wird  die  Flüssigkeit  durch  Imbibition  mit  Blutfarbstoff  zuweilen  rötlich 
gefärbt.  Findet  intra  vitam  ein  Blutaustritt  in  den  Herzbeutel  mit  nachfolgender  Auflösung 
der  roten  Blutkörperchen  statt,  so  ist  die  Flüssigkeit  schmutzig-bräunlich  gefärbt  oder  bur 
gunderrot.  —  Bei  Icterus  wird  die  Flüssigkeit  goldgelb  oder  galliggelb.  —  Bei  Rückenlage 
der  Leiche  schwimmt  das  Herz,  seine  normale  Lage  annähernd  behaltend,  oben  auf  der  Flüssig- 
keit ( Schaposch  n  ikoff). 

Ätiologie:  Der  Hydrops  pericardü  findet  sich  entweder  als  Teilerscheinung  eines  allge- 
meinen Hydrops,  mag  dieser  durch  Veränderung  der  Circulation,  d.  h.  Stauung,  die  oft  erst 
in  der  Agone  auftritt,  oder  durch  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände,  Veränderungen 
des  Blutes  (Hydrämie)  bei  Kachexien  verschiedener  Genese,  und  besonders  bei  chronischer 
Nephritis  entstanden  sein,  oder  der  Hydrops  pericardü  kommt  allein  vor,  was  weit  seltener 
ist.  Letzteres  findet  sich  gelegentlich  bei  alten  Leuten,  bei  welchen  Atrophie  des  Herzens 
besteht  (Hydrops  ex  vacuo). 

Die  Bildung  des  Transsudates  erfolgt  durch  Austritt  von  flüssigen  Blutbestandteilen  aus 
den  Capillaren  in  ihre  Umgebung  resp.  hier  an  die  Oberfläche  der  Serosa.  Das  physiologische 
Transsudat  ist  die  Lymphe.  Sie  entsteht  aber  unter  physiologischen  Verhältnissen  nicht, 
wie  man  früher  glaubte,  einfach  durch  Filtration,  sondern  dadurch,  daß  die  Capillarendothelicn 
die  Lymphe  secemieren  (Heidenhain).  Nach  Hamburger  handelt  es  sich  auch  beim  Hydrops 
um  kompliziertere  Vorgänge,  als  man  früher  annahm;  auch  hier  spiele  eine  Störung  der  secre- 
torischen  Tätigkeit  des  CapiUarendothels  wesentlich  mit.  So  würde  beim  sog.  ,, mechanischen 
Stauungshydrops"  jene  Tätigkeit  durch  die  Blutstauung  in  der  Art  beeinflußt,  daß  diese  eme 
Anhäufung  von  Stoffwechselprodukten  herbeiführt,  was  die  Endothelien  zu  erhöhter  Lymph- 
seeretion  anregt.  Hydrops  infolge  vermehrter  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  würde  sich 
so  erklären,  daß  die  Gefäßwand  unter  Verlust  der  secretorischen  Funktion  des  Endothels  wie 
ein  Filter  durchgängig  würde,  während  wieder  andere  Fälle  auf  pathologische  Reizung  des 
CapiUarendothels  durch  „lymphtreibende  Substanzen"  bezogen  werden  müßten,  die  bei  patho- 
logischen Prozessen,  besonders  solchen  infektiösen  Ursprungs,  entständen  und  deren  Wirkung 
derjenigen  analog  zu  denken  wäre,  welche  von  Blutegelextrakt,  Krebsmuskeldecoct,  Pepton 
und  ferner  auch  von  Bakterienkulturen  experimentell  nachgewiesen  wurde.  (Lit.  über  Bildung 
der  Lymphe  s.  bei  Leon,  Asher. ) 

Folgen:     Bei  stärkerem  Hydrops  findet  sich  meist  eine  deutliche  Verdünnung  des  parie 
taten  Pericards  und  Atrophie  des  Herzfettes,  während  das  Herz  selbst  oft  verkleinert  ist. 
Selbst  bei  hochgradiger  Anfüllung  des  Herzbeutels  ist  die  Herzarbeit  auffallend  wenig  erschwert:. 
es  kann  jedoch  die  linke  Lunge  derart  verschoben  und  gedrückt  werden,  daß  dadurch  die  Tätig- 
keit des  Herzens  alteriert  wird. 

b)  Hämopericard. 

Hierbei  findet  sich  Blut  im  Herzbeutel.  Der  Herzbeutel  kann  dabei  a)  ent- 
weder im  allgemeinen  intakt  sein  (z.  B.  wenn  das  Herz  rupturiert),  und  es  findet 
sich  dann  ein  reiner  Bluterguß,  —  oder  b)  es  besteht  bereits  eine  Erkrankung 
desselben,  die  mit  Exsudation  einhergeht,  einfach  oder  spezifisch  (meist  tuber- 
kulös) oder  carcinomatös  sein  kann,  und  es  erfolgt  die  Blutung  aus  entzündlich- 
neugebildeten  Gefäßen  (vgl.  hämorrhagische  Entzündung);  man  findet  dann 
Blut  gemischt  mit  Exsudat.  Es  kann  auch  eine  besondere  Neigung  zu  Blutungen 
auf  dyskrasischer  Grundlage  bestehen  (Skorbut,  Tuberkulose,  Krebs  etc.). 

Enthält  der  Herzbeutel  größere  Blutmassen  (200—300,  selten  500,  ja  800  cem  und  selbst 
mehrere  Liter),  so  erscheint  er  nach  Eröffnung  des  Thorax  gewölbt,  dunkel  blau-violett  oder 
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grau-schwärzlich  durchscheinend  und  verdrängt  die  inneren  Abschnitte  der  Lungen.  Solche 
Verhältnisse  kann  man  seilen:  1.  bei  den  unter  b)  vorhin  genannten  Verhältnissen.  So  rindet 
man  gelegentlich  bei  tuberkulöser  Pericarditis  literweise  fast  reines  Blut.  Auffallende  Funk- 
tionsstörungen des  Herzens  werden  bei  diesen,  in  der  Regel  in  chronischer  Weise  entstandenen 
blutgemischten  Exsudaten  meist  vermißt.  —  2.  In  akuter  Weise  kann  ein  reiner  Bluterguß  in 
den  bis  dahin  unveränderten  Herzbeutel  erfolgen  a)  bei  spontaner  Kontur  der  Herzwand  z.  B. 
bei  chronischem  Aneurysma  cordis,  Nekrose  nach  Verlegung  der  Kranzarterie,  hochgradiger 
Fettinfiltration,  besonders  wenn  diese  sich  mit  fettiger  Degeneration  oder  brauner  Atrophie 
kombiniert,  alles  meist  bei  alten  Individuen,  selten  bei  Absceß  (schon  bei  einem  Säugling 
beobachtet.  Schaps),  akutem  Parietalaneurysma  (vgl.  Hart),  endlich  infolge  von  Neubildungen 
und  tierischen  Parasiten  (Lit.  bei  Bomeick);  ß)  bei  Ruptur  von  Aneurysmen  (bes.  dissecans) 
des  im  Pericardialsack  gelegenen  Anfangsteils  der  Aorta,  ganz  selten  solcher  der  A.  coronaria 
oder  pulmonalis,  oder  bei  Ruptur  einer  atlieromatösen  Kranzarterie.  Hämopericard  kann 
auch  ■/)  bei  Traumen  bes.  Schuß-  und  Stichverletzungen  des  Herzbeutels,  auch  des  Epicards, 
wo  wir  z.  B.  Tod  nach  Verletzung  einer  Vene  sahen,  und  besonders  des  Herzens  selbst,  dann 
bei  anderen  Traumen  des  Herzens,  und  zwar  bei  direkter  Quetschung,  oder  Platzruptur,  oder 
Zerrungsruptur  (Revenstorf,  Bernstein,  Lit.)  vorkommen.  Das  Blut  gerinnt  hier  oft  bald  oder 
bleibt  flüssig,  und  250 — 300  cem  genügen  in  der  Regel,  um  durch  Tamponade  (Verstopfung) 
des  Herzbeutels  und  dadurch  bedingte  Herzkompression  (,Herzdruck',  Rehn)  den  Tod  herbei- 
zuführen. (Ausnahmsweise,  bei  sehr  kräftigem  Herzmuskel  fanden  wir  bis  1  L.)  Der  Zeit- 
punkt des  Eintrittes  des  Todes  hängt  von  der  Art  der  Öffnung  ab,  aus  welcher  das  Blut  aus- 
tritt. Bei  großer  Spontanruptur  kann  der  Tod  plötzlich  durch  Herzparalyse  erfolgen,  ebenso 
bei  Ruptur  durch  direkte  Quetschung.  In  anderen  Fällen  tritt  der  Tod  bei  Spontanruptur 
langsam,  nach  Stunden  und  selbst  nach  Tagen,  wenn  der  Riß  erst  durch  nachträgliche  Er- 
weiterung komplett  wird,  ein  (Ebbinghaus,  Lit.).  Auch  bei  Stich-  und  mehr  noch  bei  den 
prognostisch  ungünstigsten  Schußwunden  ist  das  oft  der  Fall.  [Der  Verletzte  kann  dann 
noch  komplizierte  Handlungen  vornehmen,  sich  wehren  etc.,  was  forensisch  wichtig  ist  (Ehrn- 
rooth).  und  anderseits  bleibt  Zeit  für  oft  erfolgreiche,  chirurgische  Intervention  [GöbeU,  Bor- 
chardt,  Lit.,  Beck,  Lit.,  Luxemburg).]    S.  auch  B.  Fischer. 

Traumen,  können  gleichzeitig  auch  entzündliche  Veränderungen  (Pericarditis)  setzen, 
besonders,  wenn  es  sich  um  unreine,  spitzige  Instrumente,  Nadeln  und  dergleichen  handelt. 
So  sah  Verf.  eine  Hämorrhagie  im  Herzbeutel,  begleitet  von  fibrinöser  Pericarditis,  welche 
von  einer  in  selbstmörderischer  Absicht  durch  das  Stenrum  gestoßenen  Nadel  hervorgerufen 
war  und  nach  einigen  Tagen  zum  Tode  geführt  hatte.  An  der  fast  unbeweglichen  Nadel  riß 
sich  der  rechte  Ventrikel  bei  seinen  Bewegungen  oberflächlich  wund,  so  daß  es  zu  Blu- 
tungen kam. 

Kleine  Blutungen  (Ecchymosen)  in  das  Pericartlialgewebe  und  subepicardial  kommen 
bei  Erstickung  bes.  bei  Neugeborenen  (vgl.  Blutungen  in  die  Pleurae,  Thymus  u.  a.),  schwerer 
agonaler  Dyspnoe,  Vergiftungen  (z.  B.  Phosphor),  septischen  Infektionen  (z.  B.  bei  septischer 
Osteomyelitis),  haemorrhagischer  Diathese,  Blutkrankheiten  (Leukämie,  pernieiöser  Anämie) 
vor.  Schiefrige  bis  schwarze  feine  Pigment  flecken-,  selten  -knötchm,  ganz  selten  eiire  diffuse 
schwarze  Verfärbung  des  parietalen  Blattes  (Borst)  können  davon  zurückbleiben. 

Traumatische  Ecchymosen  durch  relativ  geringe  stumpfe  Gewalteinmischung  auf  den 
Thorax,  verbunden  mit  häufigeren  Klappenblutungen  und  mit  Muskelblutungen  erzeugte 
Kiilbs  bei  Tieren  (s.  dort  Lit.). 

(Auch  durch  Anthrakose  können  bräunliche  oder  schwärzliche  Flecken  des  Pericards 
entstehen.  Am  parietalen  Blatt  ist  das  durch  Einschleppung  von  Pigment  anthrakotischer 
Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen  in  den  Lymphbahnen  nicht  selten;  eine  förmliche  Ent- 
leerung in  das  Cavum  und  Einreibung  in  das  Epicard  (Askanazy)  dürfte  dagegen 
selten  sein.) 

1* 
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c)  Pneumopericard. 

Sehr  selten  sehen  wir  Luft  oder  Gase  im  Herzbeutel.  Das  kann  zustande  kommen  «)  in- 
folge eines  Durchbruches  vom  Oesophagus  (Trauma,  Fremdkörper,  Krebs),  oder  vom  Magen 
(Krebs,  einfaches  Geschwür),  seltener  von  den  Lungen  oder  der  Pleura  (Kavernen,  Pyopneumo- 
thorax)  aus.  Äußere  Wunden  können  ins  Pericard  penetrierend  Pn.  hervorrufen,  ß)  Auch 
bei  jauchiger  Zersetzung  von  Exsudaten  können  Gase  entstehen. 

II.  Entzündung  des  Herzbeutels.    Pericarditis. 

Die  verschiedenen  anatomischen  Formen  derselben  werden  wesentlich 
bestimmt  durch  die  Art  des  Exsudates.     Man  unterscheidet  danach: 
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Fig.  1. 


Fig.  1.    Pericarditis  öbrinosa  acuta,    m  Muskelfasern 

des  Herzens,  p  perieardiales  Bindegewebe  mit 
Blutgefäßen  und  elastischen  Fasern;  in  dem- 
selben zellige  Infiltration,  besonders  stark  m  der 
Grenzschicht  g.  Darüber  /  Fibrinbelag.  Der 
Deckzellenbelag  über  g  fehlt. 


Fig.  2.  Pericarditis  fibrinöse  productiva.  Granu- 
lationsgewebe G,  reich  an  Gefäßen  und  jungen 
Zellen,  dringt  in  das  Fibrin  /,  welches  sich  auf 
der  Oberfläche  in  neuen  Schichten   niederschlug. 
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Fig.  2. 


A)  Seröse  und  fibrinöse,  resp.  sero-fibrinöse  Pericarditis. 

Die  reine  seröse  Pericarditis,  deren  Exsudat  sich  durch  größeren  Eiweiß- 
gehalt, höheres  spezifisches  Gewicht,  leichtere  Gerinnbarkeit  von  den  Trans- 
sudaten, dem  Hydrops,  unterscheidet,  besteht  nur  selten  längere  Zeit,  sondern 
entwickelt  sich  alsbald  zur  Pericarditis  sero-nbrinosa  weiter.  Nach  voraus- 
gegangener entzündlicher  Hyperämie,  Erweiterung  und  erhöhter  Durchlässig- 
keit der  pericardialen  Gefäße  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  einer  eiweiß- 
reichen Flüssigkeit,  in  welcher  Leukocyten  enthalten  sind  und  aus  der  sich 
Fibrin  in  körnigen  oder  fädigen,  oft  verflochtenen  Massen  niederschlägt  (Fig.  1). 
Im  Beginn  ist  die  Veränderung  meist  umschrieben. 

Der  seröse  Überzug  hat  in  diesem  Bereich  seinen  spiegelnden  Glanz  verloren,  ein  vorzüg- 
liches Kriterium  dafür,  daß  eine  seröse  Haut  entzündet  ist.  Diese  stumpfe,  einer  mattge- 
schliffenen  Glastafel  ähnliche  Beschaffenheit  des  Pericards  (das  Epicard  ist  nach  Darüber- 
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streichen  mit  dein  Messerrücken  trocken)  beruht  vornehmlich  auf  einer  Veränderung  des 
zelligen  Überzugs,  der  in  der  Regel  bald  verloren  geht,  während  der  geronnene  Faserstoff  die 
Oberfläche  wie  ein  Schleier  bedeckt. 

Die  Deckzellen  können  sich  unter  Schwellung,  körniger  oder  fettiger  Entartung  abstoßen, 
oder  sie  werden  kernlos,  zerbröckeln  und  zerfallen,  und  man  findet  das  Fibrin,  nachdem  die 
Deckzellen  geschwunden  sind,  meist  direkt  dem  Bindegewebe  auf  hegen.  —  In  frischen  Fällen 
kann  man  aber  an  einzelnen  Stellen  noch  gut  erhaltene  Deckzellen  oben  auf  der  Fibrinmasse 
sehen,  ja,  in  geringem  Grade  kommt  es  sogar  zu  Vermehrungserscheinungen  an  denselben. 
Stellenweise  können  Deckzellen  auch  unter  der  Fibrinhaut  liegen;  sie  sind  dann  geschwollen, 
getrübt,  gelockert;  der  Belag  wird  lückenhaft,  und  zwischen  den  Zellen  kann  man  Fäden  nach 
oben  durchgesickerten  Fibrins  sehen.  —  Auch  in  den  pericardialen  Gefäßen  selbst,  aus  denen 
das  Exsudat  ja  stammt,  können  Fibrinnetze  ausgespannt  oder  aber  auch  Leukocytenthromben 
vorhanden  sein.    Fibrinöses  Exsudat  sieht  man  zuweilen  auch  in  der  Tiefe  der  Serosa. 

Das  Exsudat,  welches  durch  die  Beimengung  von  Leukocyten  und  abge- 
stoßenen Oberflächenzellen  leicht  getrübt  ist,  erscheint  für  gewöhnlich  gelblich, 
zuweilen  auch  durch  leichte  Blutbeimengimg  rötlich  gefärbt  und  kann  freie, 
wolkenartige  Fibrinflocken  enthalten.  Seine  Menge  ist  sehr  verschieden;  sie 
kann  bis  zu  1  Liter  betragen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  so  gering,  daß  man  von 
Pericarditis  fibrinosa  sicca  spricht. 

Die  fibrinöse  Exsudation  geht  häufig  dem  Auftreten  des  serösen  Ergusses  voraus.  Wird 
dann  das  seröse  Exsudat  wieder  resorbiert,  so  kann  der  Fibrinbelag  fortbestehen.  Das  macht 
den  auffallenden  Wechsel  der  Minischen  Erscheinungen  (Reiben,  Verschwinden  desselben, 
erneutes  Reiben)  verständlich. 

Ist  der  Fibrinüberzug  dünn,  so  sieht  man  die  stark  gefüllten  pericardialen 
Gefäße,  in  deren  Umgebung  punktförmige  Blutungen  häufig  sind,  rot  durch- 
scheinen. Den  fibrinösen,  samtartigen  Überzug  kann  man  als  zartes  Häutchen 
mit  dem  Messer  abstreichen.  Liegen  die  Schichten  dichter  aufeinander,  was 
stets  hauptsächlich  auf  dem  visceralen  Blatt  der  Fall  ist,  so  erscheinen  die  Um- 
risse des  Herzens  mehr  oder  weniger  verdeckt.  Umhüllen  bei  der  Pericarditis 
sero-fibrinosa  die  leicht  graugelben,  zuweilen  auch  durch  Blutbeimengung 
besonders  in  den  tiefen  Schichten  graurötlichen,  netzartig  oder  zottig  angeord- 
neten Fibrinmassen  das  Herz  in  dicker  Schicht,  wie  eine  Art  Schafspelz,  so 
spricht  man  von  Zottenherz,  Cor  vülosum.  Die  anfangs  zähen,  etwas  rauh 
anzufühlenden  Fibrinmassen  werden  später  weicher,  bröcklig. 

Die  tiefen,  dem  Muskel  aufhegenden  Pericardschichten  sind  stets  hyperämisch  und  klein- 
zellig infiltriert.    Die  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphgefäße  sind  vergrößert. 

Die  Fibrinmassen  zeigen  zuweilen  eine  besondere  Anordnung,  indem  über  dem  linken 
Ventrikel,  besonders  an  dessen  Spitze,  zottige,  am  Rande  des  rechten  Ventrikels  kaminartig 
angeordnete  Massen  sitzen.  Letztere  sind  oft  annähernd  parallel  untereinander  und  quer 
zur  Längsachse  des  Ventrikels  gerichtet.  Auf  den  dem  Vorhofe  zu  gelegenen  Teilen  des  Ven- 
trikels und  über  dem  Conus  pulmonalis,  Teilen,  welche  bei  der  Herzaktion  geringere  Be- 
wegungen machen,  ist  das  Fibrin  meist  in  Form  dichter  Netze  oder  bienenwabenartiger  Lamellen 
angeordnet. 

In  den  Fällen  von  trockener  fibrinöser  Entzündung,  bei  welcher  die  Blätter  anehiander 
kleben  und  gegeneinander  verschoben  werden,  kommt  es  kaum  zur  Ausbildung  typischer 
Figuren.  —  Die  Figuren  werden  am  schönsten,  wenn  die  Flüssigkeitsmenge  so  groß  ist,  daß 
ein  Aneinanderlegen  der  Pericardialblätter,  wenigstens  an  den  am  meisten  beweglichen  Teilen 
des  Herzens,  nicht  möglich  ist.    Die  Erklärung  für  diese  eigentümliche  Anordnung  hegt  in  den 
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unausgesetzten,  gleichmäßigen,  ausgiebigen  Bewegungen  des  Herzmuskels,  vorzüglich  bei  der 
Kontraktion.  Dadurch  werden  die  auf  dem  Herzen  hegenden  Massen  zum  Ted  zu  Kämmen 
oder  Leisten  zusammengeschoben,  wie  das  der  rechte  Ventrikel  zeigt,  zum  anderen  Teil  bewirkt 
das  Fibrin  Verklebungen  mit  dem  parietalen  Pericard,  die  immer  wieder  zerrissen  werden, 
wodurch  Zotten  entstehen  (besonders  an  der  Herzspitze).  Am  parietalen  Blatt  sind  die  Figuren 
nicht  typisch  ausgebildet. 

Weiterer  Verlauf  der  fibrinösen  Perikarditis. 

a)  Resorption.  Heilung.  In  dem  beschriebenen  Stadium  (Fig.  1)  kann  die 
Pericarditis  stellen  bleiben  und  dann  zurückgehen.  Das  steife  Exsudat  zerfällt 
zu  körnigem,  an  Fettkörnchen  reichem  Detritus,  und  dieser  wird  resorbierbar 
und  wird  zum  Teil  von  Leukocyten  aufgenommen  (Fettkörnchenzellen)  und 
wegtransportiert.  Die  Hyperämie  wird  rückgängig,  die  Deckzellen  regenerieren 
sich  von  stehengebliebenen  aus,  und  alles  ist  ad  integrum  restituiert. 

Je  weniger  steifes  Exsudat  da  ist,  um  so  schneller  läuft  die  Pericarditis  ab  (bisweilen 
schon  nach  24  Stunden).     Meist  verläuft  der  Heilungsvorgang  jedoch  wie  bei  b). 

b)  Organisation  des  Exsudates  durch  produktive  Pericarditis.  (Fibrinös- 
prodidtive  Pericarditis.)  Geht  die  Entzündung  nicht  bald  zurück,  so  erhält 
sie  einen  produktiven  Charakter;  es  rindet  die  Bildung  eines  gefäßreichen 
Granulationsgewebes  von  den  Gefäßbindegewebsteilen  des  Pericards  aus  statt 
(Fig.  2);  dieses  Gewebe  kann  das  Fibrin  gewissermaßen  von  unten  in  die  Höhe 
heben  oder,  was  das  Gewöhnliche  ist,  es  dringt  das  an  amöboiden  Zellen  und 
sprossenden  Gefäßen  reiche  Keimgewebe  in  die  Fibrinmassen,  die  mehr  und 
mehr  zerfallen,  resorbiert  und  lückenhaft  werden,  vor  und  nimmt  im  Verlauf 
von  einigen  Wochen  allmählich  deren  Platz  ein;  später  wandelt  sich  das  Granu- 
lationsgewebe, in  welchem  die  polynucleären  Leukocyten  mehr  und  mehr  zurück- 
treten, definitiv  zu  Bindegewebe  und  endlich  zu  zellarmem  Narbengewebe  um. 
Damit  ist  der  Heilungsprozeß  durch  Organisation  beendet. 

Lücken,  welche  hierbei  im  Fibrin  entstehen,  oder  Hohlräume,  welche  in  dem  neugebil- 
deten Bindegewebe  restieren,  können  mit  kubischen,  großen  Deckzellen  ausgekleidet  werden, 
wodurch  zierliche,  drüsenschlauchartige  Bildungen  entstehen  (vergl.  auch  S.  9). 

Durch  das  Eindringen  des  granulierenden  Pericards  in  das  Fibrin  entsteht  ein  so  inniger 
Zusammenhang  zwischen  beiden,  daß  die  Fibrinschichten  in  der  Tiefe  nickt  wehr  völlig  abzu- 
ziehen sind. 

Allgemeines  über  Granulationsgewebe  und  dessen  Umwandlung  zu  Bindegewebe. 

Das  Granulationsgewebe  besteht  aus  Blutgefäßen  (die  in  großer  Zahl  durch  Sprossung 
aus  den  alten  Gefäßen  neu  entstehen,  anfangs  nur  aus  dicken  soliden  Auswüchsen  der  Endo- 
thelien  bestehen,  dann  hohl  werden  und  Blut  führen)  und  aus  einem  aus  vielgestaltigen  amö- 
boiden Zellen  zusammengesetzten  Keimgewebe.  Dieses  enthält:  a)  als  wesentlichste  Bestand- 
teile junge  Bindegeicebszellen  auch  Granulationszellen,  Bildungszellen  oder  Fibroblasten  (E.  Neu- 
mann,  Ziegler)  genannt.  Diese  entstehen  durch  Wucherung  fixer  Bindegewebszellen  (Kern- 
teilungsfiguren),  sind  grüßer  als  die  Leukocyten  und  zeigen  rundliche  oder  epithelartig  eckige 
(„epithelioide")  oder  keulenförmige  oder  vielästige,  vor  allem  auch  spindelige  Formen,  und 
haben  große,  bläschenförmige,  sich  hell  färbende,  oft  mehrfache  Kerne  mit  Kcmkürperchen. 
b)  Lymphocyten*),  (..kleine  amöboide  Wanderzellen",  Maximow),  Hein,  rund,  einkernig, 

*)  Lymphocyten  sind  Zellen,  welche  vereinzelt  in  jedem,  auch  normalen,  gefäßhaltigen 
Bindegewebe  liegen  und  mit  ihren  Abkömmlingen,  den  Plasmazellen  (s.  Fig.  626),  auch  die 
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so  protoplasmaarm,  daß  der  kaum  erkennbare  Zellleib  wie  ein  heller  Hof  den  kleinen,  runden, 

sehr  intensiv  färbbaren  Kern  umgibt.  Von  diesen  lymphoiden  Zellen,  die  Marchand  und 
Porcile  aus  den  Adventitiazellen  der  Kapillaren  und  kleinen  Venen  {Maximums  ruhende  Wander- 
zellen, Raniiers  Clasmatocyten),  wenn  auch  nicht  einzig  von  diesen,  ableiten,  stammen  (vgl. 
darüber  Marchand)  die  Plasmazellen  ab,  größere,  rundlich-ovale  Zellen  mit  exzentrischem  Kern, 
randständigen,  mit  polychromem  Methylenblau  dunkelblau,  mit  Methylgrün-Pyronin  rot 
färbbarem  Chromatin  des  Kerns  (Radkern),  hellem  Hof  um  den  Kern,  im  übrigen  feinkörnigem 
oder  krümeligem  Protoplasma ;  auch  sie  sind  wanderungsfähig. —  c)  Leukocyten,  polymorph- 
oder  mehrkernige,  intensiv  färbbare  Zellen,  die  aus  den  Blutgefäßen  auswandern  und  meist 
herdweise,  oft  in  nächster  Nachbarschaft  von  Gefäßen  in  sehr  inkonstanter  Menge  auftreten. 
In  den  jüngsten  Partien  des  Granulationsgewebes  finden  sie  sich  auch  im  Innern  der  Blut- 
gefäße angehäuft.  —  Auch  Mastzellen  (s.  bei  Blut)  kommen  in  verschiedener  Menge  vor.  An 
Zahl  untergeordnete  große  Granulationszellen  mit  vielen  Kernen  heißen  Riesen-ellen. 

Bei  der  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  zu  fibrillärem  Bindegewebe  treten  die  poly- 
nucleären  Leukocyten  sowie  auch  die  Lymphocvten  mehr  und  mehr  zurück.  Die  großen 
Bildungszellen  nehmen  dagegen  zu;  in  ihrem  Protoplasma  erscheinen  Fibrillen,  es  ent- 
stehen Faserbüschel,  Bänder  und  Bündel  von  Fibrillen  und  die  Zellkörper  werden  undeutlich, 
so  daß  man  annehmen  könnte,  es  entstände  zwischen  den  Zellen  zunächst  eine  homogene 
Zwischensubstanz,  aus  der  sich  dann  wellig  geschwungene  Fibrillen  differenzierten;  doch 
nimmt  Marchand  auch  für  die  Fibrillen  der  Grundsubstanz  dieselbe  Entstehung  an  wie  für  die 
Bündel.  So  vollzieht  sich  der  Übergang  zu  Narbengewebe,  welches  aus  einer  derbfaserigen  Grund- 
substanz besteht,  in  deren  sehmalen  Spalträumen  die  nunmehr  schmächtig  gewordenen  Bil- 
dungszellen hegen.  Diese  schmalen  Zellen  mit  ihren  zum  Teil  sehr  langen  Kernen  bleiben  als 
fixe  Bindegewebszellen  bestehen,  welche  sich  den  Fasern  (Fibiülenbündeln)  anschmiegen. 
Je  älter  das  Narbengewebe,  um  so  mehr  herrschen  die  Fibrillenbündel  vor,  während  Zellen  und 
Gefäße  (rote  Farbe)  zurücktreten;  durch  Verkürzung  der  Fibrillen  schrumpft  und  verhärtet 
sich  das  Narbengewebe. 

Wächst  das  gefäßreiche  Granulationsgewebe  in  fibrinöse  Massen  hinein, 
durch  welche  gegenüberliegende  Flächen  des  Pericards  verklebt  sind,  so  können 
die  Zellmassen  und  Gefäße,  die  sich  mit  breiter  Front  oder  zuweilen  auch  nur 
auf  schmalen  fibrinösen  Brücken  von  hüben  und  drüben  entgegenkommen, 
miteinander  verwachsen,  so  daß  nun  die  mehr  und  mehr  zum  Schwund  ge- 
langende fibrinöse  Verklebung  durch  eine  zusammenhängende  organische  Masse. 
die  aus  gefäßreichem  Granulationsgewebe  besteht,  ersetzt  wird  (Pericarditis 
adhaesiva).   Die  Oberfläche  der  Membranen  wird  mit  einer  Deckzelllage  bedeckt. 

Kommt  es  nach  Schwund  des  fibrinösen  Exsudates  zum  Ablauf  der  produk- 
tiven Pericarditis  fibrinöse/,  und  zur  Heilung,  so  wandelt  sich  das  Granulations- 
gewebe in  Bindegewebe  um.  welches  mit  der  Zeit  immer  gefäßärmer  wird  und 
sich  verkürzt. 

Hierbei  werden  organisierte  Zotten  zu  polypösen  oder  zottigen  fibrösen  Knötchen,  nicht 
verklebte  Flächen  der  Herzoberfläche  zu  fibrösen  Verdickungen,  Schwielen;  selten  entsteht 
ein  dicker,  zuckergußartiger  Überzug  (Eiehhorsi),  was  Verf.  kombiniert  mit  Zuckerguß  an 
Bauchorganen  sah.     Verklebt  gewesene  gegenüberliegende  Flächen   können  durch  flächen- 


sog, kleinzellige  Infiltration  bedingen,  welcher  wir  so  oft  im  interstitiellen  Gewebe  bei  chroni- 
scher Entzündung,  besonders  in  der  Nachbarschaft  von  Gefäßen  (bes.  Venen)  begegnen.  Ihre 
Wanderungsfälligkeit  (Tmmi-  und  Emigrationsfähigkeit,  vgl.  bei  Tonsillen)  ist  sichelgestellt 
(Naegeli,  Älmkvist,  Pröscher  (Lit. )  und  besonders  Schriddc,  der  die  autochthone  Entstehung 
der  klcinzellisen  Infiltrate  negiert  und  diese  nur  aus  emigrierten  Lymphocvten  entstehen  läßt ). 
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artige  lamellöse  Adhäsionen  oder  fibröse,  durch  die  Bewegungen  des  Herzens  gedehnte  Bänder 
und  Stränge  miteinander  verwachsen. 

Je  nach  dem  Grad  der  Verwachsung  entsteht  entweder  die  (häufigere) 
partielle  oder  eine  totale  fibröse  Synechie  der  Blätter  des  Herzbeutels.  Verödet 
dadurch  das  Cavum  pericardii,  so  spricht  man  von  OUiteratio  pericardii  sive 
Concretio  pericardii  cum  corde. 

(Adhäsionen  des  Pericards  sind  viel  seltener,  als  solche  der  Pleura.) 

Partielle  Synechien  sehen  wir  am  häufigsten  als  schmal-  oder  breitbasig  inserierende  laxe 
Bänder  an  der  Vorderfläche  des  Herzens  nahe  der  Spitze,  nächstdem  an  der  Herzbasis.  Auch 
bei  totaler  Synechie  gestatten  die  aus  Schichten  lockeren  Bindegewebes  bestehenden  Ver- 
wachsungen meist  eine  genügende  Verschiebung  der  Blätter  gegeneinander.  Selbst  wenn  die 
Synechien  kurz  und  straff  sind  und  der  Herzbeutel  schwielig  verdickt  ist  (Fibropericarditis), 
oder  wenn  eine  vollkommene,  untrennbare  Verschmelzung  der  Blätter  besteht  —  was  freilich  bei 
den  rheumatischen  und  einfach  infektiösen  Formen  der  Pericarditis  adhaesiva  in  der  Regel 
nicht  der  Fall,  sondern  mehr  den  tuberkulösen  Formen  eigentümlich  ist  —  kann  die  Herztätig- 
keit sich  noch  relativ  frei  vollziehen,  wenn  durch  eine  starke  subseröse  Fettansammlung,  beson- 
ders unter  dem  Epicard,  eine  verschiebliche  Schicht  geschaffen  wird.  Fehlt  aber  jede  Ver- 
schieblichkeit  bei  der  Synechie,  so  macht  sich  die  Verwachsung  klinisch  (vgl.  Erben)  durch 
ein  systolisches  Einsinken  an  der  Stelle  der  Herzspitze  bemerkbar. 

Ausgänge:  Der  Herzmuskel  wird  bei  der  Synechie  häufig  sekundär  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  er  alrophürt  oder  degeneriert  fettig,  und  die  Höhlen  dehnen  sich  atts  (oft  nur  das  rechte 
Herz),  was  zu  schweren  Circulationsstörungcn  führen  kann.  Selten  ist  der  Muskel  ganz  intakt. 
—  Bei  sehr  starker  chronischer  Exsudalbildung  zeigt  der  Herzmuskel  besonders  in  seinen  ober- 
flächlichen Lagen  fettige  Degeneration;  droht  dadurch  die  Herztätigkeit  zu  erlahmen,  so  ent- 
wickeln sich  Stauungserscheinungen,  die  zu  Hydrops  führen.  Die  linke  Lunge  kann  durch 
ein  starkes  pericardiales  Exsudat  zum  größten  Teil  komprimiert,  luftleer  werden. 

Schwielige  Mcdiastino-Pericarditis.  Geht  eine  Pericarditis  auf  die  äußere  Seite  des  Herz- 
beutels über  (Pericarditis  externa),  so  kann  sie  das  Zellgewebe  des  Mediastinums  in  Mitleiden- 
schaft  ziehen  und  hier  zu  Exsudation  und  später  zu  Schicielenbildung  führen.  Hierdurch 
können  Ab-  und  Zufluß  von  und  zu  den  großen  Gefäßen  des  Herzens  beeinträchtigt  werden, 
was  sich  klinisch  durch  den  Pulsus  inspiratione  intermittens  si\e  paradoxus  (Kussmaul)  und 
inspiratorische  Schwellung  der  Halsvenen  äußert. 

Die  narbige  Umwandlung  einer  produktiven  Pericarditis  an  einer  von  Ver- 
wachsungen freien  Stelle  führt  zur  Bildung  entweder  einer  diffusen,  zuckerguß- 
artigen oder  einer  circumscripten,  schwieligen  Verdickung,  welch'  letztere  man 
Sehnenfleck,  Macida  tendinea  sive  lactea  nennt. 

Es  werden  unter  Maculae  tendineae  s.  lodern  zweierlei,  nicht  immer  leicht 
zu  unterscheidende  Veränderungen  verstanden: 

a)  Pericarditische  Sehnenflecken,  das  Resultat  einer  produktiven  Pericarditis,  eine  lokale 
pericarditische  Fibrose.  Diese  weißen  Verdickungen  verraten  leicht  ihren  entzündlichen  Ur- 
sprung, wenn  fädige,  zottige  oder  kleine  knollige  Bindegewebsauswüchse  auf  der  Oberfläche 
sitzen,  wenn  diese  also  rauh,  uneben  ist.  Sind  die  pericarditischen  Sehnenflecken  dagegen 
glatt,  so  kann  man  sie  mit  einfachen  pericardialen  Schwielen  verwechseln.  Diese  Flecken 
können  an  beiden  Blättern  auftreten. 

b)  Fibrosis  simples  sive  Sclerosis  circumscripta  pericardii,  einlache  peri-  resp.  epicardiale 
Schwielen  nicht  entzündlichen  Ursprungs,  bestehend  aus  zellarmem  sklerotischem  Bindegewebe; 
sie  sind  sehr  häufig,  fast  in  80%  der  Leichen,  besonders  fast  regelmäßig  bei  alten  Leuten  zu 
sehen.  Sie  können  zwar  auch  an  beiden  Blättern  auftreten,  doch  ist  das  nicht  gewöhnlich. 
Meist  sitzen  sie  vom  auf  dem  rechten  Ventrikel  am  Conus  der  A.  pulmonales,  oft  auch  an  der 
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Hinterfläche  der  Ventrikel,  ferner  an  den  Stellen,  wo  sich  der  Herzbeutel  auf  die  großen  Gefäße 
umschlägt  und  wo  die  Venae  cavae  in  ihn  eintreten,  sowie  über  den  Kranzarterienverzweigungen. 
Sie  präsentieren  sich  als  glatte,  weiße,  atlasglänzende  Verdickungen  des  Pericards,  öfters  eckig, 
zuweilen  auch  rund  oder  oval,  meist  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  entweder  dünn, 
transparent  oder  dick,  derb,  sehnig  und  dann  oft  plateauartig  aufgelegt;  sie  können  bis  talergroß 
und  größer  sein.  Die  Flecken  können  auch  die  Form  kleiner  Knötchen  zeigen.  Sie  kommen 
wohl  am  häufigsten  durch  mechanische  Momente  (Friedreich),  Zerrung,  Reibung,  Druck  bei  der 
Herzaktion  zustande  und  sind  dann  schwielige  Arbeitshypertrophien  mit  einer  degenerativen 
Verquellung,  einer  hyalin-sklerotischen  Umwandlung,  ohne  daß,  wie  in  Narben,  eine  Ver- 
mehrung der  elastischen  Fasern  bestellt.  (Hcrxheimer  nimmt  eine  primäre  mechanische  Läsion 
der  Deckzellen  an;  vgl.  auch  Tsunoda).  In  anderen  Fällen,  z.  B.  bei  kleinen  Kindern,  befriedigt 
diese  Erklärung  nicht;  Czerny  hält  sie  für  Reste  von  Verklebungen  mit  dem  Amnion  (Amnion- 
flecken),  Ribbert  vermutet  Störungen  bei  der  Trennung  der  beiden  Blätter  des  Herzbeutels. 

Mikroskopisch  können  die  Bindegewebslamellen  zierliche  drüsenschlauchartige  Bildungen 
(mit  kubischen  Zellen  ausgekleidete  Spalträume)  einschließen,  welche  von  den  Deckzellen 
stammen  (vgl.  S.  6). 

Petrificierung.  Lagern  sich,  was  relativ  selten  geschieht,  Kalksalze  in 
größerer  Menge  innerhalb  pericarditischer  Schwielen  (oder  käsig  -  fibrinöser 
Massen  bei  Tuberkulose)  ab,  so  kann  das  Herz  mehr  oder  weniger  von  platten 
oder  stachligen  Kalkmassen  wie  von  einem  breiten  King  oder  Panzer  umgeben 
sein  (versteinertes  Herz,  Panzerherz).     (Lit.  im  Anhang.) 

Klinische  Folgen  können  fehlen. 

Selten  sahen  wir  ausgedehnte,  schalenartige  oder  scherbenartige  Verkalkung  nur  des 
parietalen  Blattes.    Auch  partielle,  echte  Verhnöcherung  des  Pericards  ist  selten. 

c)  Chronische  Pericarditis  produetiva.  Wenn  auch  jede  im  Anschluß  an 
eine  fibrinöse  Exsudation  auftretende  produktive  Pericarditis  wegen  des  wochen- 
langen Verlaufs  bis  zur  Heilung  in  gewissem  Sinne  chronisch  ist,  so  hat  die  Ent- 
zündung hier  doch  einen  reparatorischen  Charakter,  indem  sie  der  Resorption 
und  Ersetzung  des  Exsudates  dient.  Es  kann  die  produktive  Entzündung  aber 
auch  eine  eigentlich  chronische  werden,  und  wir  sprechen  von  einer  chronischen 
Pericarditis  fibrinosa  produetiva,  wenn  sich  kontinuierlich  neue  fibrinöse  Exsudat- 
massen bilden,  während  das  Granulationsgewebe  von  unten  in  die  Fibrinmassen 
nachrückt,  dieselben  mehr  und  mehr  ersetzt  und  sich  zu  Bindegewebe  um- 
wandelt. Hierdurch  wird  das  Pericard  schwielig  verdickt,  mitunter  in  erheblicher 
Dicke  (bis  zu  0,5  cm)  und  oft  in  ganzer  Ausdehnung,  während  es  zugleich  in 
Organisation  begriffene  Fibrinauflagerungen  zeigt. 

Erfolgt  nach  Ablauf  des  entzündlichen  Prozesses  ein  neuer  fibrinös-exsuda- 
tiver Nachschub,  so  spricht  man  von  Pericarditis  fibrinosa  recurrens,  reeidi- 
vierender  Pericarditis. 

Eine  solche  kann  man  am  sichersten  anatomisch  diagnostizieren, wenn  sich  auf  einem  schwie- 
lig verdickten  Pericard  ganz  frische  Fibrinauflagerungen  finden  und  Granulationsgewebe  fehlt. 

B)  Eitrige  (purulente)  und  jauchige  Pericarditis. 

Erstere  kommt  rein  oder  mit  sero-fibrinöser  Pericarditis  kombiniert  vor; 
in  letzterem  Fall  nehmen  die  Fibrinmassen  eine  schmierige,  weiche,  zerfließende 
Beschaffenheit  an.  Das  rein-eitrige  Exsudat  ist  rahmig,  dick,  gelbgrün  und 
besteht  aus  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  und  massenhaften  ganz  vorwiegend  poly- 
nucleären  Leukocyten  (Eiterkörperchen). 
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Selten  kommt  es  nicht  nur  wie  gewöhnlich  zu  einer  eitrigen  Exsudation  an  die  freie  Ober- 
fläche, sondern  zu  teilweiser  eitriger  Gewebseinschmelsung  am  Pericard. 

Auch  hier  entwickelt  sich,  wenn  nicht  schnell  Heilung  durch  Resorption  oder  aber  der 
Tod  eintritt,  bald  eine  produktive  Entzündung,  und  das  Pericard  gleicht  dann  einer  „pyogenen 
Membran"  Bestand  dieser  Zustand  längere  Zeit,  so  finden  wir  den  Herzbeutel  weit  und 
schwielig-fibrös  verdickt;  bilden  sich  aber  -viele  Synechien,  so  kann  das  Cavum  pericardii  mehr 
oder  weniger  einschrumpfen,  veröden. 

Das  Exsudat  kann,  selbst  wenn  es  sehr  reichlich  ist  (bis  1  Liter),  fettig  zerfaller.  und  zur 
Resorption  gelangen;  selten  dickt  es  sieh  käseartig  ein  und  verkalkt.  (Verwechslung  mit  Tuber- 
kulose !) 

Die  eitrige  Pericarditis  greift  oft  auf  die  Nachbargewebe,  besonders  das  mediastmale 
Zellgewebe,  zuweilen  auch  auf  das  Myocard  über.  —  Aus  der  eitrigen  Pericarditis  kann  durch 
Zersetzung  eine  jauchige  werden;  das  Exsudat  ist  dann  mißfarben,  grünlich,  stinkend,  von 
Gasblasen  durchsetzt. 

Ausgänge:  Die  eitrige  und  die  jauchige  P.  sind  sehr  gefährlich.  Der  Tod  kann  durch 
Herzparalyse  erfolgen,  wofür  nicht  selten  fettige  Degeneration  des  Myocards,  in  anderen  —  rasch 
tödlich  endenden  —  Fällen  entzündliches  Oedem  im  Myocard  eine  Erklärung  abgeben. 

Ätiologie  der  fibrinösen  und  eitrigen  Pericarditis. 

Die  Pericarditis  ist  meistens  sekundären  Ursprungs.  Am  häufigsten  ent- 
steht sie  hämatogen  (a),  indem  bereits  anderwärts  im  Körper  vorhandene 
Entzündungserreger  mit  dem  Blut  in  das  Pericard  gelangen.  Am  häufigsten 
begegnet  man  der  Pericarditis  bei  Infektionskrankheiten.  Hier  steht  obenan  der 
akute  Gelenkrheumatismus  (wo  häufig  dann  noch  Endocarditis  dabei  ist).  Auch 
bei  anderen  Injektionskrankheiten,  z.  B.  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Cholera, 
kann,  wenn  auch  viel  seltener,  Pericarditis  auftreten.  Relativ  oft  sieht  man 
sie  bei  chronischer  Nephritis,  ferner  bei  Alkoholismus  und  anderen  Kachexien. 

Es  fragt  sich,  ob  es  sich  bei  der  P.  nephritica  mehr  um  eine  besondere  Empfänglichkeit 
des  Pericards  für  Mikroorganismen  oder  zuweilen  auch  um  einen  rein  toxämischen  (urämischen) 
Ursprung  der  Entzündung  (ohne  Bakterienwirkung.  Banti)  handelt.  (Vgl.  auch  Endocarditis, 
S.  24.) 

Die  eitrige  Pericarditis  ist  weniger  häufig  als  die  sero -fibrinöse  und  entsteht 
metastatisch  namentlich  bei  schweren  pyämischen  Prozessen,  z.  B.  bei  Puer- 
peralfieber, aber  auch  z.  B..  wie  Verf.  sah.  nach  einer  umschriebenen  Phlegmone 
im  Anschluß  an  ein  Panaritium,  oder  metastatisch  bei  einem  Tonsillarabsceß. 
Gelegentlich  sieht  man  eitrige  Pericarditis  aber  auch  bei  Gelenkrheumatismus 
und  chronischer  Nephritis. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Pericarditis  fortgeleitet  (b),  und  zwar  von  Er- 
krankungen des  Herzmuskels  (Absceß,  Tumor,  chronischer  Myocarditis)  oder 
des  Endocards,  sowie  von  der  Sachbarschaft  her. 

Es  kann  sich  dabei  um  Entzündungen  der  Pleura  und  Lunge,  sowie  um  entzündliche, 
meist  eitrige  oder  jauchige  Prozesse  des  Oesophagus  (Krebsdurchbruch,  Fremdkörperphleg- 
mone),  der  bronchialen  oder  mediastinalen  Lymphdrüsen,  des  mediastinalen  Gewebes,  der  Wirbel- 
säule, des  Magens,  der  Leber,  des  Bauchfells  usw.  handeln. 

Unter  den  bei  der  Ätiologie  der  fibrinösen  und  eitrigen  Pericarditis  in  Betracht  kommen- 
den Bakterien  sind  die  wichtigsten:  gewöhnliche  Eiterkokken  (Staphylococcus  und  Strepto- 
coccus pyogenes)  und  Diplocoeeug  lanceolatus  (pneumoniae). 

Traumatisch  (c)  kommt  Pericarditis  primär  durch  Stich  oder  Schuß  in  den  Herzbeutel 
oder  durch  Perforation  emes  Fremdkörpers  vom  Oesophagus  aus,  feiner  bei  stumpfen  Traumen, 
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so  bei  Schlag,  Stoß,  Quetschung  vor.  Hier  wird  offenbar  durch  die  subkutane  Verletzung 
ein  ..locus  minuris  resistentiae"  geschaffen;  die  Gewebe  werden  in  ihrer  Widerstandskraft 
herabgesetzt,  so  daß  im  Blut  kreisende  Spaltpilze  dort  Boden  fassen  (pathogen  werden)  können. 
Es  gibt  aber  auch  traumatische,  meist  fibrinöse  Pcricarditidcn  ohne  Bakterien  (Lit.  Stern, 
Kiilbs  u.  a.). 

C)  Hämorrhagische  Pericarditis. 

Einem  fibrinösen  Exsudat  kann  Blut  beigemischt  sein,  oder  der  Erguß, 
der  1,5  Liter  und  mehr  betragen  kann,  hat  einen  fast  rein  blutigen  Charakter. 

Meist  findet  man  das  bei  tuberkulöser  Pmiarditis,  dann  bei  (leseliuuhten  (Carcinom, 
Sarcom),  welche  das  Puicard  sekundär  befallen,  sowie  unter  anderen  Verbältnissen,  bei  denen 
Neigung  zu  Blutungen  besteht  (Hämophilie,  Purpura,  Skorbut),  ferner  bei  Morbus  Brightii, 
selten  bei  anderen  Infektionskrankheiten. 

III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Pericards. 

1.  Tuberkulose  entsteht  fast  stets  sekundär  bei  einer  bereits  bestehenden 
tuberkulösen  Erkrankung  im  Körper.     Man  unterscheidet: 

a)  miliare  Tuberkulose  (Tuberculosis  pericardii),  wobei  kleine  tuberkel- 
baeillenhaltige  Knötchen  in  dem  sonst  unveränderten  Pericard  auftreten.  1  >iese 
Form  ist  weniger  häufig  als  die 

b)  Pericarditis  tuberculosa.  Sie  ist  wohl  die  häufigste  Form  chronischer, 
serofibrinöser  oder  fibrinös-hämorrhagischer,  seltener  fibrinös  -eitriger  Ent- 
zündung, und  durch  Anwesenheit  reichlicher  Tuberkel  (zuweilen  erst  durch 
mikroskopische  Untersuchung  festzustellen)  von  der  einfachen,  chronischen 
Pericarditis  unterschieden.  Gerade  ein  hämorrhagischer,  oft  fast  rein  blutiger 
Charakter  des  Exsudats  ist  häufig.  Die  Tuberkel  sind  lymphoid  oder  riesen- 
zellig, diskret  oder  häufiger  zu  Konglomeraten  verschmolzen  und  liegen  in 
gefäßreichem,  oft  mächtig  entwickeltem  Keimgewebe;  sie  können  zu  käsigen 
Lagen  confluierend  dicke,  weißgelbliche,  oft  mehrfache  Schichten  in  dem  grau- 
roten Granulationsgewebe  bilden  (käsige  Pericarditis). 

Über  Formen,  welche  der  Perlsucht  der  Tiere  ähnlich  sind,  vgl.  bei  Bauchfell. 

Sehr  häufig  bestehen  Synechien  der  Pericardialblätter,  welche  oft  nicht  so  fest  sind  wie 
bei  der  einfachen  chronischen  Pericarditis,  da  sie  zum  Teil  käsig  degenerieren.  —  Verkalkung 
s.  S.  9. 

Entstehung:  Die  miliare  T.  des  Pericards  kann  hämatogen  entstehen,  meist  ist  sie  aber, 
ebenso  wie  die  Pericarditis  tub.,  auf  dem  Lymphweg  fortgeleitet  von  tub.  Prozessen  der  Nach- 
barschaft (Lunge,  Pleura,  Lymphdrüsen,  bes.  solchen  im  Mediastinum  ant.). 

2.  Syphilis  in  Form  von  gummös-schwieliger  Pericarditis  ist  selten.  Über  gummösen 
Knoten  im  Herzmuskel  kann  sich  eine  granulierende,  später  schwielige  Pericarditis  etablieren 
und  zu  festen  Verwachsungen  der  Pericardialblätter  führen. 

3.  Aktiiioniykose  des  Pericards  wird  meist  vom  Mediastinum  her  von  einer  cervicalen 
Aktinomykose  oder  einer  Lungenaktinomykose  fortgeleitet.  Sie  präsentiert  sich  in  typischen 
Fällen  in  Form  einer  durch  faserige  oder  mächtige  schwielige  Massen  bedingten  Verwachsung 
zwischen  Pericardialblättern,  Pleura  und  mediastinalem  Gewebe.  In  den  schwieligen  Massen 
sieht  man  zunderige  Einschnielzmigshöhlen  und  fistulöse  fiänsje  mit  eitrigem  oder  gallertig- 
zunderigem,  schwefelgelbem  Inhalt,  welcher  auch  die  drusigen  Kolonien  des  Aktinomi/ces  als 
kleinste  Kornchen  oft  in  großer  Menge  enthält.  Die  aktmomykotischen  Granulationen  können 
in  den  Herzmuskel  und  auch  in  die  Höhlen  und  Gefäße  des  Herzens  vordringen  (Drusen,  s. 
Fig.  176  bei  Lunge). 
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Ein  seltenes  Präparat  der  Basler  Sammlung  (publ.  von  Miinch)  zeigt  eine  von  der  Lunge 
auf  Mediastinum  und  Pericard  übergegangene  Aktinomykose  mit  Durchbrach  knopfartiger 
aktinomykotischer  Granulome  in  die  Höhle  des  r.  Ventrikels  und  in  die  Vena  magna  cordis. 
Ein  bohnengroßer  zerfallender  Knoten  im  1.  Herzohr  vermittelte  zahlreiche  Metastasen  in 
entfernt  gelegene  Muskeln  (beider  Extremitätenpaare),  die  Haut  (an  Extremitäten  und  Kopf), 
den  Darm,  die  Nieren  und  einen  Hoden  (s.  Fig.  538). 

IV.  Echte  Geschwülste. 

Primäre  Geschwülste  des  Herzbeutels  sind  ganz  selten.  Verf.  sah  bei  einem  35jährigen 
Farbarbeiter  mit  chron.  Endocarditis  verrucosa  an  der  Innenfläche  des  mit  400  ccm  sero- 
fibrinös-hämorrhagischen  Exsudates  gefüllten,  fibrös  verdickten  Herzbeutels  drei  lappige,  breit- 
gestielte, ödematös-fibröse  Polypen,  zwei  an  der  Hinterwand,  wovon  der  eine  finger- 
artig verzweigt  war;  der  dritte  von  Apfelgröße  fußte  vom  an  der  Umschlagsfalte.  Je  ein 
Lipom    erwähnen  McKechnie  und  Siruppier ,  Sarcome  Drysdale  und  Kaak. 

Von  sekundären  kann  man  Carcinome  und  Sarcome  sehen,  fortgeleitet  von  der  Nach- 
barschaft oder  metastatisch  von  einem  entfernten  primären  Geschwulstherd.     Zuweilen  ver- 


Fig.  3. 

Krobsausbreitung  in  Lymphgefäßen  des  Epikards  (bei  Oesophaguskrebs). 

m  Myocard,  c  Epikard  zellreich,  n  Nerv,   l  die  mit  Krebszapfen  ausgefüllten  Lymphgefäße. 
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steckt  sich  ein  Krebsinfiltrat  des  Epicards  unter  dem  Bilde  eines  Sehnenflecks,  und  man  findet 
es  erst  mikroskopisch.  —  Tritt  eine  sehr  reichliche  Durchsetzung  in  diffuser  oder  knotiger  Form 
schnell  auf,  so  kann  eine  Entzündung  des  Pericards  (meist  gelingen  Grades)  damit  verbunden 
sein  (z.  B.  cardnomatöse  Pericardiiis). 

Sarcome  und  besonders  Lymphosarcome,  die  von  Lymphdrüsen  am  Halse  oder  im  Media- 
stinum ausgehen,  können  zuweilen  eine  sehr  dicke,  diffuse,  brettharte  Infiltration  des  Peri- 
cards, besonders  des  parietalen  Blattes,  sowie  des  auf  den  Vorhöfen  gelegenen  Teils  des  vi- 
sceralen Blattes  bewirken.  Carcinome  (z.  B.  des  Oesophagus,  Bronchus  oder  auch  des  Magens) 
können  sich  gelegentlich  ähnlich  verhalten;  die  Ausbreitung  erfolgt  in  Lymphbahnen  (s.  Fig.  3). 

V.  Von  Parasiten  ist  der  gelegentliehe  Befund  von  Cysiicerken,  Trichinen  und  das  seltene 
Auftreten  von  Echinokokken  zu  erwähnen. 

VI.  Veränderungen  am  pericardialen  Fettgewebe. 

Es  kommen  a)  hypertrophische  und  b)  atrophische  Zustände  vor. 

a)  Die  Vermehrung  des  pericardialen  Fettes  (Fettherz,  Lipomatosis,  Adipositas,  Obesitas 
cordis,  Polysarcia  cordis)  kann,  besonders  bei  fetten  Individuen,  einen  hohen  Grad  erreichen 
und  zu  daumendicken,  lappigen  Auflagerungen  führen.    Bevorzugt  sind  der  Rand  des  rechten 


Endocard.  13 

Ventrikels,  die  Gegend  des  Conus  pulmonalis  und  der  Rand  des  linken  Ventrikels,  vor  allem 
auch  die  Herzspitze.  Dadurch,  daß  das  Fettgewebe  sich  gleichzeitig  zwischen  die  Muskel- 
bündel des  Herzens  hineindrängt  (s.  Fig.  12),  kann  der  Zustand  klinisch  durch  die  folgende 
Muskelatrophie  eine  große  Tragweite  erlangen. 

Vielleicht  können  in  ganz  seltenen  Fällen  (Klob,  Lit.)  abgelöste  gestielte  Fettläppchen 
den  Kern  für  einen  geschichteten  „freien  Körper"  (s.  bei  Peritoneum)  abgeben. 

b)  Sog.  schleimige,  besser  gallertige  Atrophie  des  Fettgewebes  findet  sich  nicht  selten 
bei  abgemagerten,  kachektisehen,  senilen  oder  carcinomatösen  oder  häufig  phtlüsischen  In- 
dividuen. Das  gelbe  Fett  wandelt  sich  dabei  in  eine  sulzige,  bräunliche  Masse  um.  Es  handelt 
sich  um  Atrophie  der  Fettzellen  und  Oedem  in  den  bei  diesem  Schwund  entstehenden  Geicebslücken. 
Die  Fettzellen  werden  unter  Zerfall  der  Fetttropfen  zu  Kügelchen,  in  verschieden  (randlich, 
spindelig,  sternförmig)  gestaltete  Bindegewebszellen  zurückverwandelt,  welche  in  ödematöser 
Grandsubstanz  hegend,  Fettkügelchen,  oft  von  gelblich -bräunlicher  Farbe,  enthalten;  diese 
Zellen  können  sich  so  verkleinem,  daß  sie  schließlich  ordinären  Bindegewebszellen  entsprechen. 

2.  Endocard. 

Das  E.  besteht  aus  einer  dünnen,  faserigen,  mit  elastischen  und  glatten  Muskelfasern 
(am  meisten  im  Conus  arteriosus  sin.,  vgl.  Nagcujo)  gemischten  GrandlameUe  und  einer  endo- 
thelialen Deckschicht.  Zwischen  E.  und  Herzmuskel  findet  sich  das  lockere,  fibröse,  sub- 
endocardiale  Gewebe,  das  mit  den  intermuskulären  Bindegewebssepten  verbunden  ist.  —  Die 
Klappen  sind  reich  an  elastischen  Fasern. 

Verschiedene  Kategorien  von  Sehnenfäden  kann  man  mit  Broiäcz  unterscheiden:  v.)  val- 
vuläre, diekonstant  sind,  ß)  parietale,  inkonstante  (falsche),  die  mit  den  Muskeltrabekeln  zu- 
sammenhängen und  den  Wänden  anhegen,  y)  intraventrikuläre  (falsche),  die  innerhalb  der 
Kammerhölile  ausgespannt  sind;  letztere  können  nach  Huchard  Ursache  von  abnormen  Ge- 
räuschen sein,  wenn  sie  in  tönende  Vibrationen  versetzt  werden.  Außer  falschen  Sehnenfäden 
der  Kammern  gibt  es  solche  des  rechten  Vorhofs  (s.  S.  56  bei  Mißbild.  d.  Herzens),  selten  solche 
des  linken  (s.  eben  dort). 

Gewisse  sehnenfadenartige  Gebüde  der  Kammern,  dem  Typus  ß  und  j  ähnlich,  führen 
Tawara  und  Magnus- Alsleben  auf  Anomalien  des  atrioventrikulären  Muskelfasersystems  (Reiz- 
leitungssystems Tawara,s)  zurück.  Mönckeberg  akzeptiert  die  Erklärung  Tamaras  nur  für 
einen  Teil  der  sog.  abnormen  Sehnenfäden  und  zwar  für  solche,  in  welchen  Bündelfasem 
(Purkinjesche  Fasern,  Nachweis  mit  Glykogenfärbung)  enthalten  sind,  während  andere  nur 
Ventrikelmuskulatur  oder  gar  keine  Muskulatur  enthalten  (Lit.  bei  Herxheinier). 

[Das  muskulöse  Atrioventrikularsystem  (sog.  Reizleitungssystem,  Tawara)  beginnt  nach 
T.  an  der  rechten  Seite  der  Vorhofsscheidewand  in  der  Umgebung  der  Vena  coronaria,  bildet 
noch  in  genanntem  Septum  eine  knotige  Verdickung  (Tawarascher  oder  Atrioventrikidar-Knoten), 
durchsetzt  dann  als  His'sches  atrioventrikuläres  Bündel  (das  die  einzige  muskuläre  Verbindung 
zwischen  Vorhöfen  und  Kammern  darstellt)  das  Septum,  erreicht  unterhalb  der  Pars  mem- 
branacea  die  Kuppe  des  Ventrikelseptums,  wo  es  sich  in  zwei  Schenkel  teilt,  welche  mit  Fasern 
am  Septum  herunterziehen,  erst  durch  die  Trabekel  zu  den  Papillamiuskebi  gelangen,  von  wo 
sie  sich  in  beiden  Kammern  als  vorwiegend  subendocardiales  Netz  ausbreiten,  dessen  End- 
ausläufer (die  den  Purkinjeschen  Fäden  der  Huftiere  identisch  sind)  mit  den  Kammermuskel- 
fasern in  Verbindung  treten.  —  An  der  vorderen  Grenze  zwischen  oberer  Cava  und  dem  übrigen 
r.  Vorhof  liegt  ein  dem  genannten  Knoten  ähnlicher,  der  Keith-Flacksche  oder  Sinusknolen. 
Nach  Thorel  bestände  eine  musknlöse  Verbindung  zwischen  beiden  Knoten,  was  andere  aber 
nicht  bestätigen  konnten. 

Während  Aschoff  und  seine  Schüler  den  Ursprung  des  Systems  an  der  vorderen  Um- 
randung der  Coronarvenenrnündung  suchten,  erblicken  jetzt  die  meisten  den  Ursprungsort 
der  normalen  Herzbew*egung  im  Sinusknoten.    Wegen  dieser  und  anderer  Meinungsverschieden- 
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heiten  über  die  Anatomie  und  Physiologie  dieses  Systems  vgl.  das  ausführliche  Referat  von 
Mönckeberg  mit  Lit 

Was  die  Bedeutung  dieses  muskulösen,  übrigens  von  reichlichen  Nervenfasern  dicht 
begleiteten  Systems  angeht,  so  scheint  seine  funktionelle  Wichtigkeit  beimAdams-Stokes'schen 
Syniptomeiikoruplex,  der  in  eigenartiger  Bradykardie  infolge Herzbhck  (die  Kammern  schlagen 
langsamer  als  die  Vorhöfe,  und  bei  völliger  Dissoziation  schlagen  Kammern  und  Vorhöfe  ganz 
unabhängig  von  einander)  in  Verbindung  mit  Ohnmachtsanfällen  besteht,  für  einen  Teil  der 
Fälle  nachgewiesen,  in  denen  man  eine  Kontinuitätsunterbrechung  des  Tft's'schen  Bündels 
durch  Schwielen,  Gummen  u.  a,  fand.  —  Ob  und  inwieweit  aber  diffuse  oder  circumskripte 
krankhafte  Veränderungen  in  dem  Systeme  (Adipositas,  Glykogenschwund,  fettige  Degeneration, 
gewöhnliche  oder  sog.  rheumatische  knötchenförmige  Infiltrate,  Hämorrhagien)  mit  Fällen 
von  Herzschwäche  und  plötzlichem  Herztod  in  Beziehung  zu  bringen  sind,  wie  das  neuerdings 
manche  mehr  oder  weniger  sicher  annehmen,  ist  noch  eine  offene  Frage,  die,  was  den  Zu- 
sammenhang zwischen  Erkrankungen  des  Systems  mit  plötzlichem  Herztod  anbelangt,  jüngst 
von  Low  und  Sternberg  recht  ablehnend  beantwortet  wurde.  Jedenfalls  dürfte  es  bis  zu  einer 
auf  Grund  der  Bündelforschungen  „vielleicht  neu  erstehenden  pathologischen  Anatomie  des 
Herzens"  (s. Mönckeberg,  Wenckebach)  wohl  noch  gute  Wege  haben.    Andere  Lit  im  Anhang.] 

GefäCc  der  Klappen:  An  den  weichen,  fleischigen  Klappen  des  Foetus  sind  Gefäße  vor- 
handen und  auch  noch  beim  Neugeborenen  reichen  auf  den  Segel-  (oder  Zipfel-jKlappen  Blut- 
gefäße bis  an  den  freien  Klappenrand.  Beim  Erwachsenen  haben  die  Segel-  (oder  Atrio- 
ventrikular-jKlappen  nur  noch  in  den  basalen  Abschnitten  Gefäße.  (Eine  produktive  Endo- 
carditis  kann  die  Neubildung  reichlicher  Gefäße  veranlassen.) 

Fensteriuig  an  dem  zwischen  Schließungsgrund  und  freiem  Rand  der  Taschenklappen 
gelegenen  Teil  der  Klappe  (dem  sog.  Luxusrand,  den  Lunulae)  kommt  angeboren  oder  infolge 
starker  Verdünnung  (atrophischem  Gewebsschwund,  Inaktivitätsatrophie)  besonders  im 
höheren  Alter  vor;  Benehe  spricht  von  atrophischer  Fenstenmg.  Die  Ränder  der  ovalen  bis 
schlitzförmigen  multiplen  Fenster  sind  zum  Unterschied  von  Residuen  ulceröser  Vorgänge 
glatt,  frei  von  Infiltration  und  fibröser  Verdickung.  Da  die  linearen  Löcher  oberhalb  des 
Schließungsrandes,  besonderes  in  den  seitlichen  Teilen  der  Lunulae  nahe  dem  Insertionswinkel 
der  Klappe  liegen,  so  bedingen  sie  keine  Funktionsstörung. 

I.  Einfache  degenerative  Zustände  am  Endocard. 

a)  Fettige.  Degeneration,  makroskopisch  in  Form  weißer  und  gelbweißer 
Fleckchen,  welche  hauptsächlich  auf  der  Kammerseite  des  vorderen  Mitral- 
segels  auftreten,  kommt  sehr  häufig  bei  alten  Leuten,  gelegentlich  aber  auch 
infolge  von  Anämie,  Intoxikationen,  Infektionen  selbst  schon  bei  Kindern  vor 
und  ist  oft  mit  Kalkablagerung  kombiniert. 

Mikroskopisch  sieht  man  einen  Teil  der  in  den  Spalten  zwischen  den  Bindegewebsfasern 
gelegenen  Zellen  von  feinsten  Tröpfchen  erfüllt.  Die  „weißen  Flecken"  des  großen  (vorderen) 
Mitralsegels  beruhen  auf  einer  (wohl  durch  Abnutzung  des  Segels  bei  der  Systole  zu  erklärenden 
s.  S.  28)  Degeneration  des  Bindegewebes,  zu  welcher  Anhäufung  von  Fett  und  Kalk,  eventuell 
auch  reaktive  Zellwucherung  hinzukommen  (Beitzke). 

b)  Sklerose.  Das  Endocard  wird  schwielig,  weiß,  glasig,  hyalin  verdickt, 
Oft  ist  eine  ganze  Klappe  (bes.  Zipfelklappe),  manchmal  nur  ein  Teil  am  freien 
Band  derselben  ergriffen.  Auch  das  Wandendocard  am  Vorhof  und  Ventrikel 
kann  sehnige  Flecken  und  Streifen  zeigen;  seltener  ist  eine  diffuse  Verdickung 
desselben. 

Mikroskopisch  sieht  man  breite,  hyalin  entartete,  dicht  aneinander  liegende  Binde- 
gewebsfasern, zwischen  denen  nur  sehr  spärlich  Zellen  vorhanden  sind. 
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c)  Schleimige  Erweichung.  Umwandlung  des  starren,  fibrösen  zu  einem 
gallertigen  Gewebe,  das  aus  einer  schleimigen  Grundsubstanz  mit  mehr  oder 
weniger  reichlichen  eingelagerten,  verästelten  Zellen  besteht. 

d)  Verkalkung,  Ablagerung  von  Kalksalzen  {Petrifikation),  erfolgt  meist 
auf   dem    Boden   sklerotischer   oder   verfetteter   Klappenteile. 

e)  Atheromatöse  Entartung.  Diese  besteht  in  einem  nekrotischen, 
breiigen  Zerfall  von  Klappengewebsteilen,  wobei  das  Gewebe  der  Klappe  zugleich 
die  sub  a — d  geschilderten  regressiven  Veränderungen  zeigen  kann;  besonders 
oft  sieht  man  nekrotischen  und  fettigen  Zerfall  kombiniert  (mikroskopisch 
körnig-fettiger   Detritus  mit    Cholesterinkristallen). 

f.)  Amyloide  Entartung  an  bindegewebigen  Teilen  des  Herzens  ist  in  höheren  Graden, 
bei  denen  im  Bindegewebe  des  Endocards  wie  auch  des  Myocards  makroskopische  Klumpen, 
Knötchen.  Platten  amyloider  Substanz  auftreten,  selten  (Hescht,  Ziegler,  Wild,  Benehe);  mikro- 
skopisch leichte  Grade  sind  häufig  (vgl.  Huebschmann);  s.  auch  SS.  35,  26.  M.  B.  Schmidt  fand 
mit  Amyloid  ausgefüllte  , Lymphgefäßnetze'  in  den  Herzklappen  und  Chordae. 

Alle  sub  a — e  erwähnten  Veränderungen  treten  besonders  häufig  als  degenerative,  meist 
im  höheren  Alter  auf,  in  bescheidenem  Maß  auch  schon  früher  (Mönckeberg).  Sie  betreffen 
vor  allem  die  Klappen  —  oft  solche,  die  bereits  infolge  entzündlicher  Prozesse  verändert 
sind  —  können  aber  auch  parietal  in  den  Ventrikeln  und  Vorhöfen  (bes.  links)  entstehen. 
Zuweilen  sind  besondere  mechanische  Momente,  Reibungen  durch  den  Blutstrom  (nach  Zahn 
bes.  Insuffizienz  der  Aortenklappen),  Zerrungen  und  Pressungen  beim  Klappenspiel  für  die 
Entstehung  und  Lokalisation  der  Veränderungen,  besonders  der  sub  a  und  b  genannten  maß- 
gebend; irr  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Residuen  (bes.  schwielige)  von  infektiöser  Endo- 
carditis.  am  häufigsten  aber  um  meist  senile,  einfache  regressive  Veränderungen,  Folgen  der  Ab- 
nutzung, welche  bei  ungewöhnlich  hoher  Inanspruchnahme  der  Klappen  wohl  auch  als  prä- 
senile auftreten  können.  —  Als  Abnutzungserscheinung  ist  auch  zuweilen  eine  sehnige  Um- 
wandlung der  Papillarmuskeln  (Löwenstein)  oder  einzelner  Trabekel  (s.  Rössle)  anzusehen. 

Seltener  sieht  man  progressive  Zustände,  Knorpel-  und  Knoehenbildong  in  Herzklappen 
(vgl.  Rosenstein,  Rolimer). 

Liegen  degenerierte  oder  rauhe  Stellen  an  der  Oberfläche,  sei  es,  daß  nur 
die  obersten  Schichten  betroffen  werden,  oder  daß  tiefer  im  Gewebe  gelegene 
atheromatöse  Herde  sich  nach  oben  eröffneten,  so  können  sie  zur  Bildung 
thrombotischer  Niederschläge  aus  dem  Blut  Anlaß  geben.  Diese  können  dann 
durch  eine  vom  umliegenden  Gewebe  des  Endocards  ausgehende,  wenn  auch 
wenig  lebhafte,  produktive  Entzündung  mehr  oder  wenig  vollständig  organisiert 
werden.  Wiederholt  sich  dieser  Vorgang  öfter,  so  resultieren  knotige  oder  diffuse 
schwielige  Verdickungen.    Häufig  gesellt  sich  Verkalkung  hinzu. 

Durch  die  Sklerose  und  Atheromatöse,  wozu  Thrombose  und  Verkalkung 
(selten  echte  Verknöcherung)  hinzukommen  können,  entstehen  oft  äußerst  un- 
regelmäßige Verdickungen  und  Formveränderungen  (Sklerose  und  Atherom 
der  Klappen  *)),  und  es  können  auch  Funktionsstörungen  (Klappenfehler) 
resultieren,  wie  bei  der  Endocarditis  chronica  fibrosa.  Mitunter  kann  die  Ent- 
scheidung, ob  es  sich  in  einem  Fall  um  eine  durch  infektiöse  Endocarditis  oder 
um  eine  durch  primäre  Sklerose  und  Atheromatöse  veränderte  Klappe  handelt, 
nicht  leicht  sein.    Besonders  schwer  ist  mitunter  die  Unterscheidung  von  einer 


*)  Vgl.    über   diese   auch    ..nicht    entzündliche   Endocarditis"    von   Dewitzky   jüngst 
,,Thrombosklerose"  genannten  Veränderungen  auch  die  Bemerkungen  auf  S.  26. 
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Endocarditis  chronica  fibrosa,  besonders  da  chronisch  veränderte,  verdickte 
Klappen  gern  nachträglich  noch  regressive  Gewebsveränderungen  (von  der- 
selben Art  wie  bei  a — e)  erleiden. 

Differentialdiagnostisch  wäre  folgendes  zu  bemerken:  Die  primär  regressiven  Verände- 
rungen sind  meist  nicht  so  scharf  begrenzt  und  besonders  an  den  Segelklappen  oft  plattenartig, 
zuweilen  über  einen  ganzen  Zipfel  flach  ausgebreitet  und  verlieren  sich  ohne  scharfe  Grenze 
in  die  Umgebung.  Femer  bevorzugen  sie  durchaus  nicht  die  typischen  Prädilektionsstellen 
(Schließungsränder)  der  Endocarditis.  So  sehen  wir  oft  an  der  Aorta  gerade  in  der  Tiefe  der 
Taschen  der  sonst  unwesentlich  veränderten  Klappen  oder  an  der  oberen  Begrenzung  der  Sinus 
Valsalvae  verkalkte  Leisten  oder  zackige,  knotige  Auswüchse  (Fig.  4),  während  sich  eine  Endocar- 
ditis nicht  dort,  sondern  gerade  ventrikelwärts  lokalisieren  würde;  an  den  Segelklappenweiden 
gerade  die  freien  Ränder  und  die  angrenzenden  Partien  oft  diffus  verdickt.  —  Oft  sehen  wir 
ferner  Sklerose  der  Aortenklappen  zusammen  mit  Sklerose  der  Aorta;  es  geht  der  Prozeß  hier 


Fig.  4. 

Hochgradig  sklerotische,  verkalkte  Aortenklappen  {Klappensklerose)  eines  85j.  M.     Kalkige 

Hocker  tief  im  Inneren  und  an  der  oberen  Grenze  der  Sinus  Valsavae.     Die  Klappen  sind 

starr  und  fast  unbeweglich.     Beob.  aus  Basel 

quasi  von  der  Aorta  auf  die  Happen  über,  ergreift  besonders  den  Schließungsrand  und  zieht 
außen  zur  Klappenbasis  (vgl.  u.  a.  Mönckeberg,  Deuitiky). 

Anderes  über  normale  und  pathol.  Histologie  des  Endocardium  parietale  s.  bei  Nagayo 
und  auch  S.  29. 

IL  Entzündung  des  Endocards  (Endocarditis). 

Wenn  man  schlechthin  von  Endocarditis  spricht,  so  ist  die  infektiöse  Ent- 
zündung der  Klappen,  E.  vcdmlaris,  gemeint;  es  gibt  aber  auch  eine  E.  ventri- 
cularis  oder  parietalis,  welche  an  einer  beliebigen  Stelle  der  Innenfläche  der 
Herzwand  lokalisiert  sein  kann.    E.  an  einem  Sehnenfaden  heißt  E.  chordalis. 

Man  hüte  sich,  die  durch  postmortale  Blutimbibition  bedingte  Rötung  der  Klappen 
(besonders  in  faulen  Leichen)  für  Zeichen  von  Entzündung  anzusehen  ! 

Man  unterscheidet  verschiedene  anatomische  Formen  von  Endocarditis. 
Um  das,  was  dieselben  gemeinsam  haben,  zu  verstehen,  wollen  wir  zunächst 
kurz  skizzieren,  wie  die  Entzündung  des  Endocards  zustande  kommt,  und  wie 
die  einzelnen  Formen  sich  entwickeln.  Dabei  setzen  wir  in  ätiologischer  Hinsicht 
vorläufig  als  bekannt  voraus,  worauf  wir  später  noch  eingehen  werden,  daß  die 
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Schädigungen  des  Endocards,  welche  die  unter  Endocarditis  zusammengefaßten 
verschiedenartigen  Veränderungen  am  Klappengewebe  im  Gefolge  haben,  nickt 
einheitlich  sind.  Sie  können  vielmehr  in  allererster  Linie  durch  Bakterien  mit 
den  ihnen  anhaftenden  Toxinen,  das  andere  Mal  vielleicht  durch  diese  Toxme 
allein,  welche  bei  Infektionskrankheiten  gebildet  werden,  und  drittens  wohl  auch 
ebenso  durch  irgend  welche  andere  chemische  Substanzen,  welche  bei  gewissen 
Krankheiten  (Nephritis,  Diabetes,  Carcinom  u.  a.)  im  Körper  entstehen  können 
und  das  Blut  verunreinigen,  repräsentiert  werden.  —  Betrachten  wir  den  Fall, 
wo  die  Entzündung  des  Endocards  durch  im  Blut  circulierende  Bakterien  ver- 
anlaßt wird.  "Welcher  Art  sind  die  hier  gesetzten  Läsionen  des  Endocards  und 
welche  reaktiven  Erscheinungen  zeigen  sich?  Wir  nehmen  an,  die  Bakterien 
seien  in  förmlichen  Haufen  vorhanden  und  bildeten  auf  dem  Endocard  einen 
feinen  grauen,  sandkörnerartigen  Belag.  Unter  dem  Belag  verfallen  das  Endothel 
und  eventuell  mehr  oder  weniger  tiefe  Schichten  des  Klappengewebes  der  Nekrose. 
Je  größer  die  Virulenz  der  Bakterien,  um  so  intensiver  ist  dieser  erste  nekroti- 
sierende Effekt;  die  toxischen  Bakterienprodukte  sind  wesentlich  dafür  ver- 
antwortlich zu  machen.  Wird  das  Endothel  nicht  direkt  total  abgetötet,  so 
kann  es  Trübung  und  Schwellung  zeigen  und  desquamieren.  An  der  auf  die  eine 
oder  andere  Art  vom  Endothel  entblößten  Stelle  bildet  sich  alsbald  eine  throm- 
botische Auflagerung  aus  dem  Blut,  an  deren  Zusammensetzung  sich  vor  allem 
Blutplättchen,  dann  aber  auch  Fibrin  und  weiße,  ferner  spärlich  rote  Blut- 
körperehen beteiligen.  Lösen  sich  die  Bakterienhaufen  wieder  ab,  oder  werden 
sie  vom  Blute  abgewischt,  so  entsteht  ein  kleiner  Defekt,  dessen  Grund  nekrotisch 
ist,  und  diese  Stelle  gibt  dann  wieder  die  Basis  für  thrombotische  Niederschläge 
aus  dem  vorbeipassierenden  Blut  ab;  diese  Thromben  *)  können  gleichfalls 
das  Bild  von  aufgestreutem  Sand  gewähren.  **)  —  Nun  aber  kommen  wir  zu 
der  zweiten  Phase  des  endocarditischen  Prozesses.  Um  die  Nekrose  entsteht 
da,  wo  in  den  Klappen  Gefäße  sind,  eine  reaktive,  exsudative  Entzündung;  wo 
Gefäße  fehlen,  da  vergrößern  und  vermehren  sieh  die  fixen  Bindegewebszellen 
im  Klappengewebe,  und  Leukocyten  treten  reichlicher  auf.  (Später  wachsen 
dann  auch  Gefäße  hier  hinein.)  Ist  die  Nekrose  infolge  Anwesenheit  von  sehr 
zahlreichen  und  mehr  noch  sehr  virulenten  Bakterien,  die  immer  weiter  in  dem 
Gewebe  vordringen,  sehr  progredient  und  intensiv,  so  schnalzen  gewissermaßen 
Stücke  der  Klappen  schnell  weg,  oder  werden  durch  lebhafte  Eiterinfiltration, 
die  sich  in  der  auf  das  heftigste  reagierenden  Umgebung  etabliert,  aus  dem 


*)  Thrombenbildung  tritt  zur  Endocarditis  hinzu,  ist  seeundärer  Natur  und  man  könnte 
wohl  von  endocardüischer  Thrombose  reden.  Das  neuerdings  von  manchen  gebrauchte  Com- 
positum „Thromboendocarditis"  statt  Endocarditis  läßt  linguistisch  betrachtet  das  Verhält- 
nis von  Thr.  zu  End.  unbestimmt,  ist  in  doppeltem  Sinne  deutbar,  entweder  als  zu  einer  Thr. 
hinzutretende  End.  oder  als  eine  mit  Thr.  verbundene  End.  Ähnlich  ungenau  werden  auch 
vielfach  die  doppelsinnigen  Bezeichnungen  Thromboarteriitis  und  Thrombophlebitis  ange- 
wandt. Das  ist  ein  Grund  mehr,  eine  neue  zweideutige  Bezeichnung  abzulehnen.  Dazu 
kommt,  daß  die  Thr.  bei  manchen  hoch  infektiösen  Endocarditisformen  selbst  mikroskopisch 
so  zurücktreten  kann,  daß  hier  jene  zweideutige  Bezeichnung  überhaupt  keinen  Sinn  hat. 

**)  Diese  locker  sitzenden  Massen  kann  man  durch  unnötiges  und  unvorsichtiges  Mani- 
pulieren in  den  Ostien  bei  der  Sektion  leicht  abwischen. 

Kaufmann.  Spez.  path.  Anatomie.     G.  Aufl.  -< 
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Zusammenhang  mit  dieser  gelöst,  demarkiert;  ist  sie  weniger  intensiv  und  nicht 
so  progredient,  so  ist  Zeit  zu  einer  warzigen  oder  flächenartigen  fajperplastischen 
Wucherung  des  Klappengewebes;  die  E.  nimmt  dann  einen  subakuten  bis 
chronischen  Verlauf. 

Der  Grad  dieser  Bindegewebswucherung  ist  natürlich  ebenso  verschieden  wie  die  Art 
des  ursächlichen  Momentes.  Bei  den  nicht  bakteriellen  Endocarditiden  ist  die  Reaktion  geringer 
als  bei  den  infektiösen. 

Wir  sehen  also,  kurz  gesagt,  den  endocarditischen  Prozeß  wie  jeden  entzündlichen  zu- 
sammengesetzt aus  Erscheinungen  der  Gewebsläsion,  die  sich  bis  zur  Nekrose  steigern 
kann,  der  Exsudation,  sowie  der  hyperplastischen  Wucherung;  die  Thromben- 
bildung  ist  etwas  Accessorisches,  wird  durch  den  besonderen  Sitz  der  endocarditischen  Ver- 
änderungen im  Blutbett  bedingt  und  speziell  durch  die  Endocardschädigung  veranlaßt, 

Die  schnell  zur  Zerstörung  des  Klappengewebes  führende  Entzündung 
heißt  Endocarditis  ulcerosa  oder  maligna,  während  die  mit  geringer  Nekrose 

und  Bildung  von  war- 
zigen Auswüchsen  (Ex- 
kreszenzen)  des  wuchern- 
den Klappengewebes  ein- 
hergehende  Form  E. 
verrucosa  genannt  wird. 
Die  durch  Schrum- 
pfung des  granulieren- 
den Klappengewebes  aus- 
gezeichnete chronische 
Form  ist  die  chronische 
fibröse  E.  (retrahierende 
E.);  oft  ist  sie  nur  die 
Fortsetzung  der  E.  ver- 
rucosa. 

Wir  unterscheiden 
demnach  folgende  ana- 
tomische Formen: 

1.  E.  verrucosa  (productiva),  simplex  (rheumatica), 

2.  E.  ulcerosa,  maligna,  nekrotisierende,  akut  destruierende  E., 

3.  E.  chronica  fibrosa,  auch  retrahierende  genannt. 

1  und  2  oder  alle  3  Formen  können  kombiniert  vorkommen. 

Maligna  und  simplex  werden  hier  nicht  im  klinischen,  sondern  im  anatomischen  Sinn 
verstanden,  und  die  klinischen  und  anatomischen  Begriffe  decken  sich  da  nicht.  Klinisch 
ist  das  ätiologische  Moment  und  der  Verlauf  der  Krankheit  für  die  Beurteilung  maßgebend, 
während  anatomisch  eine  bei  einer  tödlichen  Infektionskrankheit  gefundene  E.  sowohl 
verrucös  (z.  B.  bei  Pneumokokkensepsis),  als  auch  ulcerös  (malign)  sein  kann  (vgl.  Litten). 

1.  Endocarditis  verrucosa  s.  simplex  (s.  Fig.  5). 
Es  bilden  sich  thrombotische  Niederschläge  aus  dem  Blut  auf  den  ober- 
flächlich nekrotisch  gewordenen  Klappen.     Schließt  sich  die  E.  an  infektiöse 
Erkrankungen  an,  deren  Erreger  bekannt  sind,  so  findet  man  in  frischen  Stadien 
diese  Bakterien  in  oberflächlichen  Lagen  der  Klappen  und  teilweise  unter  den 


Fig.  5. 

Endocarditis  verrucosa  der  Aortenklappen 
bei  Gelenkrheumatismus. 
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Auflagerungen,  was  darauf  hinweist,  daß  die  Bakterien  gewöhnlieh  vom  Blut 
her  auf  die  Klappen  gelangen.  In  der  Umgebung  der  nekrotisch  gewordenen, 
von  Plättchenthromben  bedeckten  Stellen  des  Endocards  entsteht  eine  mit 
leichter  leukocytärer  Infiltration  verbundene  produktive  Entzündung.  Das 
wuchernde  Klappengewebe  dringt  in  die  Auflagerungen  (s.  Fig.  6)  und  ersetzt, 
organisiert,  dieselben  von  unten  her.  Dann  sind  meist  keine  Bakterien  mehr 
nachzuweisen.  Auch  neugeoüdete  Blutgefäße,  die  von  der  Ansatzstelle  der 
Klappe  in  diese  hineinwachsen,  dringen  in  die  Klappe  vor  und  bilden  dort 
kapilläre  ^etze,  welche  Ausläufer  in  die  in  Organisation  begriffenen  Knötchen 
senden.    Leukocyten  können  aus  diesen  Gefäßen  emigrieren.    Anfangs  sind  die 
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Fig.  6. 

Subakute  Endoearditis  verrucosa  an  der  Mitralis,  nach  Gelenkrheumatismus. 

a  Blutgefäße,    b  zellreiches  Granulationsgewebe,   c  thrombotische  Massen,  d  Klappengewebe 

mit  weiten  Gefäßen.     (Schwache  Vergrößerung.) 

endocarditischen  Wärzchen  transparent  (streusandähnlich),  blaßrot,  gelatinös; 
je  mehr  sich  aber  das  Granulationsgewebe  zu  Bindegewebe  umwandelt,  um 
so  undurchsichtiger,  grauer  oder  weißer  und  härter  werden  die  Exkreszenzen. 
Zuweilen  sehen  sie  auch  infolge  reichlicher  fibrinöser  thrombotischer  Auf- 
lagerungen  condylomartig,  polypös  oder  hahnenkammartig  aus. 

Die  ersten  frischen  Auflagerungen  können  bei  der  Sektion  flächenartig,  ähnlich  wie  eine 
frisch  mit  Fibrin  bedeckte  Serosa  erscheinen.  Dann  findet  die  Bezeichnung  verrueüse  (warzige) 
Endoearditis  eigentlich  noch  nicht  mit  Recht  Anwendung. 

Verlauf:  Ist  der  Prozeß  nur  oberflächlich,  so  findet  nur  an  der  Basis  der  Auflagerung 
Organisation  statt  und  alles  bildet  sich  bis  auf  eine  narbenartige,  umschriebene,  oft  kaum  er- 
kennbare Verdickung  zurück.  —  Tiefergreifende  Nekrose  führt  zu  einem  chronischen  Wuche- 
rungsprozeß (chronische  fibröse,  besser  fibroplastisehe  E.),  der  meist  mit  Verdickung  und 
schwieliger  Schrumpfung  enden  kann.    (Das  ist  beim  Gelenkrheumatismus  häufig.) 
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Aus  unbedeutenden  Gelegenneitsursachen  kann  die  chronische  E.  mitunter 
wieder  einen  akuten  Charakter  annehmen  (E.  recurrens,  recidivierende  E.). 

In  den  fibrös  umgewandelten  Exkreszenzen  erhalten  sich  noch  lange  Zeit  nach  Ablauf 
aller  Entzündungserscheinungen  neugebildete  Gefäße,  welche  nach  Kösler  eine  Prädisposition 
zu  neuer,  und  zwar  embolischer  Absiedlung  von  Bakterien  und  zur  E.  recurrens  schaffen. 

Man  muß  sich  hüten,  jede  graurote  Auflagerung  auf  einer  veränderten  Klappe  für  eine 
frisch  aufgepfropfte  „Endocarditis"  zu  halten.  Es  kann  sieh  auch  um  eine  einfache  throm- 
botische Auflagerung  handeln  (vgl.  S.  15). 

Legalisation  der  Exkreszenzen:  Die  Exkreszenzen  bevorzugen  bestimmte  Stellen.  An 
den  Segelklappen  sitzen  sie  gern  nach  dem  Vorhof  zu,  auf  den  verdickten,  meistens  unebenen 
Randleisten  oder  etwas  vom  freien  Rand  entfernt,  nicht  selten  in  Gestalt  von  zierlichen  Guir- 
landen,  an  den  Taschenklappen  meist  auf  dem  dem  Ventrikel  zugekehrten  Schließungsrand, 
nächstdem  oberhalb  vom  Schließungsrand.  Es  kann  jedoch  auch  jede  andere  Stelle  der 
Klappen,  Sehnenfäden,  der  ganzen  Auskleidung  des  Herzens  Sitz  einer  Endocarditis  werden. 
—  Am  häufigsten  werden  Mitralis  und  Aortenklappen,  oft  beide  gleichzeitig,  nächstdem  die 
Tricuspidalis  betroffen.  Die  Mitralis  erkrankt  am  allerhäufigsten.  Im  embryonalen  Leben  werden 
häufiger  die  Klappen  des  zu  dieser  Zeit  stärker  arbeitenden  rechten  Herzens  betroffen,  vor 
allem  die  Pulmonalklappen. 

Mit  E.  verrucosa  sind  eventuell  zu  verwechseln  die  sog.  Noduli  Albini,  die  sich  bei  Neu- 
cjeborenen  am  freien  Rand  der  Zipfelklappen  finden.  Es  sind  das  kleine,  schleimig-bindege- 
webige  Wärzchen,  Reste  des  fötalen  gallertigen  Klappenwulstes,  die  später  schwinden.  —  Sehr 
häufig  sind  bei  Neugeborenen  und  auch  schon  in  den  späteren  Fötalmonaten  namentlich  an 
den  Seejelklappen  (beiden  Flächen)  und  zwar  teils  über  die  ganze  Oberfläche  verteilt,  teils, 
was  für-  das  vordere  Mitralsegel gilt,  nur  in  der  Nähe  (oberhalb)  des  freien  Randes,  seltener  an 
den  Taschenklappen,  kleinste,  etwa  mohnsamenkorngroße,  dunkelrote  bis  schwarze  runde  Blut- 
knötoheii  oder  -säckchen,  meist  3 — 6  auf  einer  Klappe,  die  vor  allem  an  der  Vorhofseite  der 
Segelklappen  mehr  oder  weniger  stark  vorspringen.  Luschka  und  Parrot  (auch  Odinzow) 
sahen  sie  für  Kluppenhamatome,  Blutergüsse  in  das  weiche  lockere  Klappengewebe,  an.  Mein- 
hardi  hält  sie  (in  einer  gewissen  Anlehnung  an  Haushalter  und  Thiry)  für  sackartige  „Haem- 
atome"  (besser  hieße  es  Blutsäckchen),  entstanden  durch  Ausweitung  prae/ormierler,  mit 
engem  Eingang  versehener  kanalartiger,  mit  Endothel  ausgekleideter  Ausbuchtungen  an  den 
Klappjen;  auch  Wegelvn  (Lit.)  kam  zu  derselben  Auffassung  über  die  Entstehung  der  mit  Endo- 
thel ausgekleideten  Blutsäckchen  oder  -Cysten.  Berti,  Königer  und  Fahr  plädierten  für 
Gefäßektasien,  die  nach  Hammes  einem  später  schwindenden  eigenen  Gefäßsystem  der  Happen 
angehören  sollen.  Pepere,  der  Knötchen  auch  auf  den  Chordae  fand  und  an  einzelnen  Säck- 
chen quergestreifte  Muskelfasern  konstatierte,  nimmt  Angiektasien  im  Zusammenhang  mit 
Gepißanomalien  an;  Niehols  sprach  von  währen  Angiomen.  Diese  Gebilde  schwinden  inner- 
halb des  1.  Jahres,  indem  das  Blut  zerfällt,  resp.  hyalin  verbäckt  und  organisiert  wird,  wobei 
sich  das  Säckchen  mehr  und  mehr  verkleinert,  zu  einem  braunen  Pünktchen  wird  und  dann 
schwindet.  Pigment  kann  im  Klappengewebe  gefunden  werden.  —  Auch  an  den  Aortenklappen 
kommen  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  angeborene  Verdickungen  vor,  die  vom  freien  Rand 
noch  durch  einen  Saum  getrennt  sind  und  nach  der  andern  Seite  zu  allmählich  in  das  Klappen- 
gewebe übergehen. 

2.  Endocarditis  ulcerosa, 
septica,  maligna,  diphtherica,  tief  nekrotisierende,  akut  destruierende  E. 

Diese  Form  ist,  wie  oben  erwähnt,  nur  graduell  von  der  verrucosa  ver- 
schieden und  kommt  daher  nicht  selten  mit  dieser  zusammen  vor.  Die  Bevor- 
zugung der  oben  erwähnten  Lieblingsstellen  ist  hier  nicht  so  auffallend,  und  auch 
das  rechte  Herz  wird  häufiger  befallen  als  bei  der  E.  verrucosa,     Die  Mikro- 
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Organismen,  welche  bald  in  die  Tiefe  der  Klappe  eindringen,  bewirken  einen 
schnellen  Zerfall  im  Klappengewebe  und  eine  Ablösung  von  kleinsten  oder  auch 
größeren  Klappenstücken,  wobei  das  eine  Mal  mehr  Nekrose  (rein  oder  mit 
Fibrin  durchsetzt),  das  andere  Mal  mehr  Eiterung  (und  zwar  als  eitrige  Infil- 
tration, Schmelzung  und  eitrige  Demarkation)  vorherrscht.  Während  sich  auf 
den  so  entstehenden  ulcerösen  Defekten  unregelmäßig  gestaltete  thrombotische 
Massen,  die  von  Wolken  und  Zügen  von  Bakterien  durchsetzt  sein  können, 
oft  in  großer  Mächtigkeit  niederschlagen  (um  später  teils  zu  erweichen  und  fort- 
geschwemmt, teils  auch  organisiert  zu  werden),  kann  sich  der  destruierende 
Prozeß  unter  Vordringen  der  Bakterienhaufen  mehr  und  mehr  nach  der  Fläche 
und  in  die  Tiefe  des  Klappengewebes  ausbreiten.  So  kommt  es  leicht  zur  Durch- 
löcherung, oder  es  reißt  z.  B.  eine  Taschenklappe  mitten  entzwei.    Ein  anderes 


Fig.  7. 
Ulceröse  Endocarditis  der  Aorta  mit  akuten  Klappenaneurysmen,  deren  eines  (an  der  hinteren 
oder  mittleren  Klappe)  auf  der  Hübe  perforiert  ist.  während  die  aneurvsmatische  rechte  Klappe 
(r.  Coronarart.  im  Sinus  Valsalvae  derselben)  mitten  durchgerissen  ist;  darunter  ein  großes 
parietales,  endocarditisch.es  Ulcus  (Wandgescliwür),  zum  Teil  mit  Thromben  bedeckt.  Die 
linke  Klappe  (mit  dem  Abgang  der  1.  Coronararterie)    ist  durch  den  Schnitt  halbiert. 


Mal  werden  die  Ansätze  der  Taschenklappen  gelöst,  oder  der  Prozess  greift  auf 
die  Chordae  tendineae  und  Papillarmuskeln  über  (E.  chordalis  und  papillaris), 
und  diese  reißen  durch.  —  Die  Entzündung  kann  von  der  Klappe  in  continuo 
auf  die  Umgebung  übergehen,  sowohl  auf  den  Anfangsteil  der  Aorta,  selten  der 
Pulmonalis,  wie  auf  das  Wandendocard  (E.  parietalis),  wodurch  letzteres,  sowie 
das  darunter  liegende  Myocard  verschwären  können  (Wandgeschioür). 

Auch  durch  Anschlagen  flottierender  Klappenfetzen,  denen  peitschenartige  Thromben 
aufsitzen  können,  ist  selbst  in  weiter  Entfernung  von  der  Klappe,  auch  in  den  Atrien,  die 
Möglichkeit  der  Entstehung  von  E.  ventricularis  s.  parietalis  und  Wandgeschwüren  durch  Auf- 
pfropfen von  Bakterien  gegeben,  wobei  die  thrombotischen  Massen,  wenn  sie  zum  Teil  ver- 
kalkt sind,  die  Wand  selbst  in  grober  Weise  verletzen  können.  Diese  Geschwüre  können  sich 
in  die  Herzwand  so  tief  hineinfressen,  daß  der  Blutdruck  diese  ausgehöhlte  Stelle  aneurvs- 
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matisch  ausbuchtet  (nlceröses  Parietalaiieurysma  oder  akutes  itlceröses  Herzanewysma).  —  Die 
ulceröse  E.  p.  gefährdet  besonders  die  Gegend  des  Septum  membranaceum.  Entstellt  hier 
ein  ulceröses  Parietalaneurysma,  so  wölbt  es  sich  nach  dem  rechten  Vorhof  oder  Ventrikel 
oder  nach  der  Pulmonalis  vor,  kann  daselbst  zur  Thrombenbildung  Veranlassung  geben,  oder 
auch  perforieren  (Fig.  8). 

Sehr  charakteristisch  sind  die  akuten  Valvularaneurysmen  (Fig.  7). 
Wird  eine  Lamelle  des  Klappenendocards  durch  fortschreitende  Ulceration  zerstört,  so 
wird  diese  schwache  Stelle  durch  den  Blutdruck  als  Klappeiianeurysma  ausgebuchtet; 
bei  den  Taschenklappen  erfolgt  die  Ausbuchtung  nach  dem  Ventrikel,  an  den  Segelklappen  in 
das  Innere  des  Trichters  hinein,  resp.  nach  dem  Vorhof  zu,  wo  wir  hier  bis  bohnengroße  Säcke 
sahen;  äußere  thrombotische  Auflagerungen  können  das  Säckchen  noch  verdicken.  —  Häufig 
folgt  Perforation  mit  zerfetzter,  allmählich  sich  vergrößernder  Öffnung.     In  anderen  Fällen 

dehnt  sich  das  aneurysma- 
tische  Säckchen  in  chro- 
nischer Weise  mehr  und 
mehr  (an  der  Mitralis  bis 
zu  Walnußgroße)  aus  und 
kann  Thromben  oder 
flüssiges  Blut  enthalten.  — 
Ganz  selten  entsteht  ein 
dissecierendes  (interparie  - 
tales)  Aneurysma  (Pepere.). 
Heilt  eine  Endo- 
carditis  ulcerosa  aus, 
so  entstehen,  was  die 
Klappen  anbelangt,  die 
bei  der  chronischen  E. 
zu  besprechenden  De- 
formierungen. 

Die  parietale  Endocar- 
ditis  (Wanden  docarditis), 
die  man  nicht  selten  im  1. 
Vorhof  und  Ventrikel  sieht, 
hinterläßt  oberflächliche 
oder  tiefere  sehnige  Narhen. 
—  Clwrdae,  die  mit  Throm- 
benmassen stark  bedeckt 
wurden,  können  partielle  oder  diffus-kolbige  Verdickungen  behalten,  die  teils  fibrös  und 
glatt,  teils  rauh  und  verkalkt  sind;  zerrissene  Fäden  haben  oft  kolbig  verdickte  Enden. 

Als  E.  mycotica  maligna  kann  man  eine  an  Mikroorganismen  enorm  reiche,  im  Anschluß 
an  schliere  septische  Krankheiten  auftretende  und  rasch  tödlich  endende  Form  der  E.  ulcerosa 
bezeichnen.  Die  Klappen  werden  mißfarben,  gelbgrau,  sind  schmierig  belegt.  Üppige  Throm- 
benauflagerungen fehlen  meist.  Auch  hier  entstehen  bisweilen  Defekte,  indem  das  Klappen- 
gewebe gewissermaßen  zerfließt.  Öfter  aber  führt  die  Allgemeinerkrankung  bereits  vorher 
zum  Tode. 

Als  Beispiel  von  Mittelformen  zwischen  verrucosa  und  ulceröser  E.  kann  mitunter  die 
Endocarclitis  pncumococcica  erscheinen,  che  sich  dann,  abgesehen  davon,  daß  bei  ihr  die  Tricu- 
spidalis  häufiger  erkrankt  als  bei  anderen  Endocarditiden,  durch  ungewöhnliche  Mächtigkeit 
der  gelbgrünlichen,  breitbasigen  glohilösen  Klappenthromben  auszeichnet  (Netter,  Weichsel- 


Verschwärung 

Aorten  ostium 


Fig.  8. 
der  hinteren  Klappe  an  dem  insufficienten 
fortschreitend  auf  das  Ostium  und  em  akutes 
parietales  Aneurysma  bildend  (das  sich  nach  dem  rechten 
Vorhof  vorwölbt),  a  und  h  verkürzte,  eingerollte  Klappen, 
c  Herzgeschwür  mit  tiefer  Höhle,  welche  sich  nach  dem 
rechten  Vorhof  (nicht  sichtbar)  vorwölbt,  d  Septum  ventri- 
culorurn  musculare,  e  linkes  Herzohr,  /  Aorta,  fleckweise  ent- 
zündlich verdickt.     Samml.  Breslau. 
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laum,  Kerschsnstemer).  Davon  ausgehende  Embolien  sind  teils  bland  (öfter),  teils  infektiös. 
In  den  Klappenvegetationen  wie  in  den  Organen,  besonders  in  der  oft  erheblich  vergrößerten 
Milz  (in  einem  unserer  Fälle  558  g),  sowie  in  den  Lungeninfarkten  oder  -abscessen,  in  den  oft 
betroffenen  Meningen,  mitunter  auch  im  Blut  findet  man  Pneumokokken.  Wir  sahen  solche 
Endocarditiden  in  Fällen  von  Pneumokokkämie  oder  Pneumokokkensepsis  im  Anschluß  an 
Lungenentzündung  (mitgeteilt  von  Dr.  Wandet),  wo  die  graugrünen  bis  gelben,  an  der  Ober- 
fläche glatten  Thromben  an  der  Tricuspidalis  bis  zu  5  cm  Durehmesser  hatten.  —  In  anderen 
Fällen  erscheint  die  Endocarditis  pneumococcica  unter  dem  Bild  einer  gewöhnlichen  E.  verru- 
cosa oder  ulcerosa  (vgl.  Henke). 

Ätiologie    der    Endocarditis    acuta.     Historisches. 
Experimentelles. 

Die  E.  ist  entweder  eine  Sekundäraffektion,  d.  h.  es  besteht  bereits  irgendwo  im  Körper 
ein  infektiöser  Herd  (bei  Puerperalfieber,  chirurgischen  Wundinfektionen,  Pneumonie,  Osteo- 
myebtis,  anderen  akuten  Infektionskrankheiten,  dann  bei  Urethralgonorrhoe  u.  a.),  von 
welchem  Bakterien  ins  Blut  gelangen,  oder  sie  stellt  die  primäre  Lokalisation  von  Entzündungs- 
erregern dar,  welche  an  ihrer  Eingangspforte  in  den  Körper  keine  nachgewiesenen  krankhaften 
Spuren  hinteriießen.     Ersteres  ist  bei  weitem  häufiger. 

Die  Hauptformen  der  akuten  E.,  die  verrucosa  und  die  ulcerosa,  stellen  graduelle  Unter- 
schiede einer  Affektion  dar,  welche  im  wesentlichen  auf  dieselben  Ursachen  —  infektiöse  resp. 
infektiös-toxische,  vom  Blutstrom  aus  einwirkende  Einflüsse  —  zurückzuführen  ist.  Während 
es  bei  der  E.  verrucosa  jedoch  nur  zu  einer  ganz  oberflächlichen  Nekrose  der  Klappe,  manch- 
mal vielleicht  nur  des  Endothels  derselben,  und  hauptsächlich  zu  einer  aus  dem  Boden  der 
Klappe  hervordringenden  Granulationsbüdung  kommt,  findet  bei  der  E.  ulcerosa  unter  raschem 
Vordringen  der  Bakterien  ein  schwerer  nekrotisch-eitriger  Zerfall  der  betroffenen  Teile  statt. 

Bei  der  uleeröseu  (septischen)  Form  ist  der  Nachweis  der  ursächlichen  Mikroorganismen 
nicht  schwierig.  Heiberg  und  dann  Eberth  gelang  dieser  Nachweis  zuerst.  —  Es  handelt  sich 
meist  um  Kokken  (Staphylocoeous  und  Streptococcus  pyogenes),  welche  sich  bei  schweren  pyämi- 
sehen  und  septikämisehen  Infektionskrankheiten  finden. 

Bei  der  verrueösen  E.,  auf  deren  mykotische  Natur  zuerst  Küster  und  Klebs  hinwiesen, 
und  deren  Hauptkontingent  der  Gelenkrheumatismus  liefert,  der  aber  auch  andere  Infektions- 
krankheiten wie  Masern,  Scharlach,  Pneumonie,  Typhus  zugrunde  hegen  können,  ist  der  Be- 
fund um  so  weniger  sicher,  je  älter  die  Affektion  ist.  weil  (wie  Bartel  betont)  dann  die  Bakterien 
abgestorben  sem  können.  Zum  Teil,  bes.  beim  Gelenkrheumatismus,  fehlt  überhaupt  noch  der 
sichere  Nachweis  der  Erreger  (vielleicht  ein  rasch  untergehender,  aber  durch  seine  Toxine 
wirksamer  Streptococcus).  Königer  suchte  neuerdings  amikrobische  einfache  Endocarditiden 
durch  die  mutmaßliche  Wirkung  von  Bakterientoxinen  bei  Infektionskrankheiten  zu  erklären 
(E.  toxica  simplex). 

Außer  Slaphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes  (darunter  auch  Str.  mitior  s.  viridans. 
Scholl müller)  sind  verschiedene  andere  Bakterienarten,  so  öfter  der  Diplococcus  pneu- 
moniae (unter  43  Fällen  infektiöser  Endocarditis  von  Harbitz  5mal),  ferner  der  Gonococcus, 
sowie  Influenza-,  Coli-,  Diphtherie-,  Typhusbazillen  u.  a,  gefunden  worden.  Lit.  im  Anhang. 
—  Tuberkelbazillen  kommen  meist  wohl  nur  als  sekundäre  Ansiedler  in  Exkreszenzen  vor: 
sehr  selten  ist  dagegen  eine  verrueöse  oder  polypöse  oder  diffus  verkäsende  Klappentuber- 
kulose. Auch  das  parietale  Endocard  kann  ergriffen  werden  (Lit.  bei  W.  H.  Schnitze).  Mi- 
chaelis und  Blum  gaben  an,  durch  Verletzung  der  Aortenklappen  und  intravenöse  Injektion 
von  Tbb.  tuberkulöse  Effloreszenzen  erzeugt  zu  haben.  De  Vecchi  sowie  Bernard  und  Salomon 
gelang  das  aber  nicht,  sie  sahen  nur  einfache  Entzündungserscheinungen  (Nekrose,  Granula- 
tionsgewebe und  Fibrin).    (S.  auch  Fulci.) 
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Die  organisierten  Erreger  der  E.  sind  also  sehr  verschiedenartig  und  auch  die  Wirkung 
desselben  Erregers  (der  Grad  seiner  Virulenz)  ist  naturgemäß  nicht  immer  die  gleiche. 

Es  begreift  sich  daher,  daß  die  Fälle  von  E.  sich  nicht  stets  genau  in  die  Grenzen  der 
typischen  vermoosen  und  ulcerösen  Form  fügen  werden;  schon  oben  wurde  auf  eine  Mütelform, 
wie  sie  mitunter  durch  Pneumokokken  bedingt  sein  kann,  hingewiesen;  ferner  gibt  es  seltene 
Formen,  in  welchen  Eiterung,  )a,PusteU>ildungdasBild  beherrschten  (E.  pustulosa),  während  ein 
andermal  nur  der  früher  (S.  22)  beschriebene,  mißfarbene,  schmierige  Bakterienbelag  \or- 
kommt  (maligne  E.). 

Während  Köster  die  Entstehung  der  E.  durch  Embolie  (in  die  von  ihm  nachgewiesenen 
Gefäße  der  Klappen)  als  die  Regel  aufstellte,  hatten  andere,  vor  allem  Rühle,  die  Ansicht, 
die  ins  Blut  gelangten  Mikroorganismen  schlügen  sich  auf  den  Klappen  nieder  oder  würden 
an  denselben  angeklebt  und  säßen  dort  fest  „wie  Austern  auf  (Jen  Austernbanken,  trotz  der 
Brandung  der  Wogen",  eine  Vorstellung,  welche  dann  später  durch  experimentelle  Unter- 
suchungen bestätigt  worden  ist. 

Man  hat  die  experimentelle  Lösung  der  Endocarditis-Frage  zuerst  so  angefaßt,  daß  man 
die  Klappen  bei  einem  Tiere  nach  dem  0.  Rosenbachschen  Verfahren  mechanisch  verletzte 
oder  aber  chemisch  schädigte  und  dann  Bakterien  (Staphylo-  oder  Streptococcus  pyogenes) 
ins  Blut  injicierte  (Orth,  Wyssokouitsch,  Weichselba  um  u.  a.).  Es  entwickelten  sich  eine  Endo- 
carditis  und  metastatische  Eiterherde. 

Bibbert  gelang  es,  E.  zu  erzielen,  indem  er  Staphylokokkenkulturen  auf  Kartoffeln  in 
einer  Emulsion  in  die  Venen  injicierte,  oline  eine  grobe  Klappenläsion  zu  setzen.  Besonders 
begünstigte  das  Vorhandensein  gröberer  (wohl  mechanisch  das  zarte  Endocard  schädigender) 
Bröckel  das  Haften  der  Bakterien.  Ribbert  konnte  die  einzelnen  Phasen  des  Prozesses,  das 
Ansiedeln  der  Kokken  auf  dem  Endothel,  den  Schwund  desselben,  das  Eindringen  der  Bak- 
terien in  das  Klappengewebe  und  die  Schicksale  des  letzteren  verfolgen. 

Es  ist  danach  wohl  anzunehmen,  daß  beim  Menschen  die  E.  in  analoger  Weise  zustande 
kommen  kann,  indem  zunächst  Mikroorganismenhaufen  an  die  Klappen  angepreßt  werden 
(daher  der  Schließungsrand  bevorzugt)  und  dann  entweder  tiefer  in  dieselben  eindringen, 
oder  nur  eine  oberflächliche,  von  Thrombenbildung  und  Gewebsproduktion  gefolgte  Läsion 
hervorrufen.  Zur  Illustration  dieser  Anschauung  hat  man  auch  die  Tatsache  herangezogen, 
daß  die  E.  sich  mit  Vorliebe  in  dem  am  stärksten  arbeitenden  Teil  des  Herzens  etabliert,  d.  h. 
im  extrauterinen  Leben  im  linken  Ventrikel,  während  im  foetalen  Leben  der  rechte  Ventrikel 
bevorzugt  wird  (Rokitansky,  Rauchfuss,  Lit.  bei  Thorel).  Daß  aber  auch  toxische  Insulte  des 
Klappengewebes  Endocarditis  erzeugen  können,  dürfte  de  Yecchi  experimentell  nachgewiesen 
haben,  der  mit  stark  wirkenden  Bakteriengiften  zuweilen  primär  nekrobiotische  Prozesse  des 
Endocardgewebes  erzielte,  auf  Vielehe  unmittelbar  die  reaktiven Enizündungserscheinungen  folgten. 
Sekundär  können  fibrinöse  Thromben  hinzukommen.  Je  nachdem  der  eine  oder  der  andere 
Faktor  vorherrscht,  entstehen  ulceröse  oder  proliferierende  Formen.  (Vgl.  dagegen  negative 
Resultate  von  Yanzetti  und  Fulei.)  Das  Experiment  hat  also  die  Berechtigung  dargetan, 
eine  infektiöse  (eigentlich  infektiös-toxische)  und  vielleicht  auch  eine  rein  toxische  Endocarditis 
aufzustellen,  was  dann  auch  den  Schluß  rechtfertigen  dürfte,  daß  andere  chemische  Noxen 
(bei  Diabetes,  Nephritis,  Carcinom  u.  a.)  in  ähnlicher  Weise  eine  toxische  E.  simplex  (Königer) 
hervorrufen  können.  Ein  ganz  abschließendes  Urteil  ist  hierüber  aber  zurzeit  noch  nicht 
möglich.    (Vgl.  Panichi  u.  Varni.) 

3.  Endocarditis  chronica  fibrosa  (besser  fibroplastica). 
Sie  ist  eine  aus  der  akuten,  und  zwar  meist  aus  der  rheumatischen  hervor- 
gehende chronische  Entzündung,  welche  in  Bindegewebsproduktion  mit  nach- 
folgender Retraktion  (E.  retrahens)  besteht  und  schließlich  völlig  erlischt.    Im 
wesentlichen  ist  sie  eine  Folgeerscheinung  der  akuten  E.   An  den  Klappen  führt 
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sie  zu  Verdickung,  Verwachsung,  Schrumpfung,  am  Wandendocard  zu  schwieligen 
Verdickungen  oder  oberflächlichen  oder  tieferen  sehnigen  Narben. 

Regelmäßig  entsteht  hierbei  von  der  Basis  der  Klappe  aus  eine  Neubildung  vonGefäßen, 
was  Bibbert  auch  durch  Injektion  nachwies. 

Ist  eine  verrucöse  E.  nur  oberflächlich,  so  kann  sie  fast  spurlos  ausheilen, 
(vgl.  S.  19).  Griff  die  Entzündung  aber  tiefer  und  occupierte  sie  größere  Ge- 
biete, so  schließt  sich  gern  chronische  Bindegewebswucherung  an,  indem  die 
nekrotischen  Teile  und  eventu- 
elle thrombotische  Ablagerun- 
gen den  Wucherungsprozeß 
unterhalten.  —  Heilt  eine  ul- 
ceröse  E..  so  kann  dies  ent- 
sprechend der  Mächtigkeit  der 
nekrotischen  und  geschwürigen 
Veränderungen  nur  durch  eine 
lebhafte,  längere  Zeit  dauern- 
de Bindegewebswucherung  ge- 
schehen. Diese  kann  zu  Ver- 
dickung, Schrumpfung,  Ver- 
wachsung, zu  fibröser  Organi- 
sation thrombotischer  Auf- 
lagerungen, kurz  zu  Defor- 
mierung der  Klappen  (zu- 
weilen nur  einer  einzelnen 
Tasche)  bis  zur  Unkenntlich- 
keit führen.  Gerade  hierbei 
werden  fibrös  verdickte  Teile 
häufig  gelb  und  steinhart 
durch  Petrifikation  (s.  S.  16), 
zum  Teil  auch  durch  wahre 
Verknöcherung. 

Treten  im  Verlauf  einer 
chronischen  E.  einmal  oder 
öfter  neue  akute  infektiöse 
Prozesse  auf,  so  spricht  man 
von  rekurrierender  E. ;  hier  be- 
günstigen die  bestehende  Alte- 
ration,   als   locus   minoris  re- 

sistentiae.    und    vielleicht    auch    die  neugebildeten  Gefäße    die  Bakterienan- 
siedlung. 

Sitz  der  chronischen  E.  sind  am  häufigsten  Mitral-  und  Aortenklappen,  seltener  die 
Tricuspidalis  und  I'ulmonalklappen,  eventuell  alle  Klappen  zugleich. 

Der  Fnrm  nach  bestehen  die  Veränderungen  in  Verwachsung  der  fibrös  verdickten  Segel, 
oder  in  Retraktion  und  Verkürzung  der  Klappen.  An  den  Zip/eZklappen  überwiegt  die  Ver- 
wachsung. Hierbei  wandelt  sich  die  Mitralis  (Fig.  9)  in  einen  kurzen,  dickwandigen,  steifen 
Trichter  mit  spalt-  oder  sichelförmiger  Öffnung  um.    Das  Ostium  wird  stenosiert,  die  Klappe 


Stenose  und  Insufficienz  der  Mitralis  infolge  fibröser 
Endocarditis.  Mitralsegel  verdickt;  schwimmhaut- 
artige  Verwachsung  der  verdickten  Sehnenfäden. 
Fibröse  Umwandlung  der  Spitzen  der  Papillarmus- 
keln.  Retraktion  durch  fibröse  Endocarditis  an  den 
Aortenklappen.  Insufficienz  der  Aortenklappen.  Dila- 
tation des  linken  Ventrikels.  Das  plumpe  linke  Herz- 
ohr ist  mit  Thromben  ausgefüllt. 
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insufficient.  An  den  Taschenklappen  dominiert  die  Retraktion.  Die  Aortenklappen  werden 
dadurch  verkürzt,  eingerollt  (Fig.  9),  insufficient,  oder  das  Ostium  wird  stenosiert;  sie  können 
aber  auch,  vor  allem  an  den  Winkelstellen,  miteinander  oder  mit  der  Aortemvand  verwachsen. 
Sehr  häufig  ist  eine  cylindrische  oder  kolbige  oder  spindelige  Verdickung  sowie  Verwachsung 
von  Sehnenfäden.  Sehr  selten  ist  eine  entzündliche  links-  oder  rechtsseitige  Conusstenose 
die  Folge  (Lit.  bei  Dilg). 

Sehr  oft  entstehen  an  den  fibrösen  Klappenverdickungen  entzündlichen  Ursprungs  später 
diefrüher(S.  14  u.  ff.)  besprochenen  regressiven  Veränderungen,  deren  Gesamtheit  der  Sklerose 
und  Atheroinatose  an  den  Arteiien  ähnlich  ist.    Auch  Verknöcherung  kommt  vor  (vgl.  Rohmer). 

Auch  hier  können  sich,  wie  bereits  oben  erwähnt,  thrombische  Massen  niederschlagen, 
wodurch  das  Bild  einer  E.  recurrens  vorgetäuscht  werden  kann  und  andererseits  eine  leicht 
irreführende  Ähnlichkeit  mit  primären  einfach  degenerativen  Veränderungen  am  Klappen- 
gewebe und  ihren  Begleit-  und  Folgeerscheinungen  entsteht.  i    ■ 

Es  muß  hier  nochmals  auf  die  bereits  auf  S.  16  erwähnten  differenlial-diagnostischen 
Schwierigkeiten  hingewiesen  werden,  welche  die  Unterscheidung  älterer  primär  degenerativer 
Veränderungen  des  Endocards  der  Klappen  sowie  der  mit  Aortensklerose  verbundenen  Klappen- 
sklerose von  einer  Endocarditis  chron.  fibroplastica  bieten  kann.  Das  kommt  daher,  weil  sich 
an  jene  degenerativen  Veränderungen  häufig  reaktive  Wueherungsvorgänge  im  Klappen- 
gewebe anschließen,  besonders  wenn  sich  Thromben  auf  den  veränderten  Stellen  etablierten; 
so  kommt  es  zu  einer  Sklerose  und  höckerigen  Verdickung  der  Klappe,  was  sogar  Funktions- 
störungen (Klappenfehler)  bedingen  kann.  Andererseits  kommen,  wie  vorher  erwähnt,  am 
Bindegewebe  einer  Klappe,  welche  durch  eine  alte  Endocarditis  verändert  ist,  nachträglich 
oft  regressive  Veränderungen  vor.  Je  freier  von  degenerativen  Veränderungen  das  Binde- 
gewebe ist,  um  so  sicherer  ist  seine  Entstehung  durch  eine  chronische  Endocarditis  anzu- 
nehmen. —  Die  anderen  wichtigen  Unterscheidungsmomente  bes.  auf  Grund  der  Lokalisation, 
s.  auf  S.  16.  —  Vgl.  auch  Dewüzky. 

Verkalkung  kommt  an  dem  Annulus  fibrosus,  welcher  das  Aorten-  sowie  das  Mitralostium 
umgibt,  unabhängig  von  Endocarditis  relativ  selten  in  so  hohem  Grade  vor,  daß  ein  selbst 
fingerdicker,  teilweise  auch  in  die  Muskulatur  reichender,  höckeriger,  einheitlicher  oder  ge- 
gliederter Kalkring  entsteht.  Derselbe  kann  auch  knöchern  werden  (Herzknochen).  Verf.  sah 
einen  solchen  Fall,  wo  ein  breiter  Fortsatz  mehrere  Centimeter  weit  in  die  Muskulatur  vor- 
drang und  sich  sogar  höckerig  unter  dem  Epicard  an  der  Hinterwand  des  Ventrikels  vorwölbte. 

Über  amyloide  Endocarditis  vgl.  Goldzieher;  s.  auch  SS.  15  u.  35. 
Die  Folgen  der  Endocarditis. 

Die  wichtigsten  Folgen  der  E.  sind  1.  Embolien,  2.  Klappenfehler. 

1.  Embolien. 

Es  kann  sich  hierbei  a)  um  infektiöse  Emboli  handeln,  welche  bei  der  ulcerösen  Endo- 
carditis von  den  Klappen  abgeschwemmt  werden  und  welche  von  den  Klappen  des  rechten 
Herzens  in  die  Lungen,  von  denen  des  linken  in  den  großen  Kjeislauf  gelangen  und  in  die 
verschiedensten  Organe  (Herzmuskel,  Pericard,  Milz,  Nieren,  Auge,  Arterien  der  Beine,  Haut 
u.  a.)  einfahren  können,  uv  sie  metastatische  Äbscesse  erzeugen  (Embolische  Septico-Pyämie). 
—  Jedes  Organ  kann  betroffen  werden.  —  Häufig  sind  die  Emboli  klein  (capülar),  bestehen 
nur  aus  Mikrokokken  (Kokkenemboli)  und  überschwemmen  förmlich  die  Organe.  (Besonders 
leicht  sind  sie  in  den  Glomeruli  der  Nieren  nachzuweisen.)  Bei  ulceröser  E.  auftretende,  oft 
zahllose  Blutungen  (hämorrhagische  Exantheme)  in  der  Haut,  aber  auch  in  inneren  Organen 
(serösen  Häuten,  Nieren,  Gehini,  Retina)  werden  auf  toxische  Einflüsse  bezogen.  —  Hirn- 
blutungen infolge  embolischer  Aneurysmen   beschrieb  u.  a.  Simmonds. 

b)  Blande  Emboli  entstehen  meist  bei  E.  verrucosa  durch  Ablösung  blander  Thromben 
und  ziehen  die  mechanischen  Folgen  des  einfachen  Gefäßverschlusses  (ischämische  Nekrose, 
Infarkt)  nach  sich. 
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Die  Emboli  sind  häufig  sehr  grob,  so  daß  sie  große  Gefäße  verlegen.  Das- 
selbe gilt  gelegentlich  von  losgelösten  Fetzen  bei  Endocarditis  ulcerosa. 

Eine  besondere  Wirkung  können  losgerissene  Stücke  verkalkter  Thromben  hervorrufen, 
wenn  sie  als  Emboli  in  ein  Gefäß  einfahren  (s.  embolische  Aneurysmen). 

2.  Klappenfehler  (Herzfehler,  Vitium  cordis). 

Aus  der  Gesamtheit  der  akut  oder  chronisch  entstehenden,  durch  Endo- 
carditis (infektiöse  und  nicht  infektiöse),  nicht  so  selten  auch  durch  rein  degene- 
rative Prozesse  (s.  S.  26)  hervorgerufenen  Klappenveränderungen  resultieren 
die  als  organische  Klappenfehler  bezeichneten  funktionellen  Störungen  (Stenose 
und  Insuffizienz)  des  Klappenapparates. 

Von  anderen  Entstehungsursachen  sei  neben  den  angeborenen  Klappenfehlern  (Kap.  VIII) 
auf  die  sehr  seltene  Zerreißung  oder  das  Abreißen  von  Klappen  und  Muskeln  infolge  höchster 
körperlicher  Anstrengung  oder  eines  Traumas,  Stoß,  Fall,  Kompression  etc.  (Lit.  bei  Stern, 
Rimbaud,  Külbs,  Steinitz)  und  auf  Funktionsstörungen  hingewiesen,  die  in  seltenen  Fällen 
durch  Geschwülste  bewirkt  werden. 

a)  Stenose  entsteht  in  chronischer  Art  durch  Verwachsung  der  Ränder,  Verhärtung,  indem 
Thromben  sich  fibrös-kalkig  umwandeln,  Verkürzung  der  Klappen. 

Stenose  entsteht  seltener  in  akuter  Weise,  wenn  sich  Exkreszenzen  und  Thromben  sehr 
reichlich  auflagern  und  das  Lumen  der  Klappe  teilweise  verlegen. 

b)  Insufficienz,  valvuläre   Insufficienz,  auch  Inkontinenz,   Schlußunfähigkeit  genannt. 
Insuffizienz  der  Klappen  kann  in  akuter  oder  chronischer  Weise  entstehen: 

akut  durch  Zerreißung  von  Sehnenfäden  und  durch  Klappenperforation; 

chronisch  infolge  von  narbiger  Retraktion  (Verkürzung,  Einrollen  der  Klappe),  fibröser 
Induration  (die  Klappe  wird  starr),  Verwachsung  der  Klappe  mit  der  Wand  (Ventrikel-  oder 
Gefäßwand).  Ferner  können  Auflagerungen  und  Anhängsel,  akut  und  chronisch  entstanden, 
den  Schluß  einer  Klappe  unmöglich  machen. 

c)  Stenose  und  Insufficienz  kombinieren  sich  sehr  häufig,  besonders  bei  chronischen 
Klappenfehlern,  da  dieselben  Momente  sowohl  ein  genügendes  Auseinanderweichen  beim 
Öffnen,  wie  ein  Zusammenlegen  beim  Schluß  zu  verhindern  vermögen. 

Bei  der  relativen  Insujfrcienz  einer  Klappe  besteht  keine  anatomische  Ver- 
änderung an  derselben  selbst  (oder  ist  wenigstens  nicht  nötig);  die  Folgen  sind 
dieselben  wie  bei  der  organischen  Insufficienz.  Die  Insufficienz  kommt  dabei 
durch  Ausweitung  des  Klappenostiums  zustande,  während  die  Klappen  ihre  alte 
Größe  behalten  und  nur  zu  kurz  werden,  um  das  erweiterte  Lumen  zu  schließen. 
Sie  ist  am  häufigsten  an  der  Tricuspidalis  (normal  knapp  für  drei  Finger  durch- 
gängig), demnächst  an  der  Aorta. 

Mangelhafte  Kontraktion  des  Ventrikels  oder  der  Papillarmuskeln,  z.  B. 
infolge  von  fettiger  Degeneration  oder  Schwielenbildung  in  der  Muskulatur, 
oder  infolge  ungenügender  Ernährung  bei  Chlorose  und  Anämie,  bedingt  häufig 
Insufficienz  einer  Klappe  (muskuläre  Insufficienz),  was  vor  allem  die  venösen 
Ostien,  seltener  die  Aorta  betrifft. 

Es  sind  das  jene  Fälle,  wo  im  Leben  hörbare  Geräusche  die  Annahme  einer  Klappen- 
veränderung vermuten  lassen,  die  sich  dann  aber  bei  der  Sektion  nicht  findet.  Auch  das  Um- 
gekehrte kommt  vor:  schwerste  Klappenveränderung,  z.  B.  üppigste  Vegetationen  an  den- 
selben ohne  die  geringsten  auskultatorischen  Erscheinungen. 

Es  sei  bemerkt,  daß  nach  Röster  viel  mehr  die  Muskulatur  den  Abschluß  der  Segelklappen 
bewirkt,  als  diese  selbst;  denn  diese  bildeten  einen  in  Längsfalten  gelegten,  engen  Trichter, 
der  nicht  als  Segel,  sondern  als  Schlauchventil  wirke.    Nach  Hesse  und  Krehl  machen  dagegen 
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die  Happensegel  in  der  Systole  einen  Knick,  wölben  sich  so  mit  dem  oberen  Teil  in  den  Vor- 
hof, diesen  abschließend,  hinein,  wählend  sie  sich  in  ihrem  unteren  Teil  flächenartig  aneinander- 
pressen.  Nach  Magnus- Aisleben  stellt  sich  das  große  vordere  Mitralsegel  dabei  zugleich  so  ein, 
daß  es  im  Verein  mit  der  ihm  fast  parallel  gegenüberliegenden  Septumwand  quasi  als  Aus- 
flußrohr oder  Verbindungsstück  zwischen  Kammer  und  Aorta  wirkt.  —  Unter  pathologischen 
Bedingungen  mag  die  Segelschwellung  vielleicht  eine  Rolle  spielen,  und  zwar  ist  das  wahrschein- 
lich hei  Dilatationen  des  Ventrikels  der  Fall,  in  der  Periode  vor  Eintritt  der  relativen  Insufficienz. 
An  den  Aortenklappen  kommt  relative  Insufficienz  vor  infolge  von  arterio- 
sklerotischer Erschlaffung  und  Erweiterung  (Aneurysma)  der  Aorta,  sowie 
infolge  von  idiopathischer  Herzhypertrophie. 

Relative  und  muskuläre  Insufficienz  können  wieder  zurückgehen,  wenn  die  Muskulatur 
sich  zu  erholen  vermag. 

Das  anatomische  Bild  der  einzelnen  Klappenfehler. 

Mitralfehler. 

a)  Mitralstenose  (Fig.  9).  Dasl.  Ostium  atrioventriculare  (für  gewöhnlich  beim  Erwach- 
senen für  2  Finger  gut  durchgängig)  ist  verengt,  der  Durchtritt  des  Blutes  aus  dem  1.  Vorhof 
in  den  1.  Ventrikel  also  erschwert  (diastolisches  Geräusch  von  sehr  wechselnder  Intensität). 
—  Das  Blut  staut  sich  im  Vorhof,  dieser  dehnt  sich  aus  und  pflegt  häufig  kompensatorisch  zu 
hypertropfiiercn.     Die  Ausdehnung  kann  enorm  werden. 

Verf.  fand  den  Unken  Vorhof  so  erweitert,  daß  er  bis  hinter  dem  r.  Vorhof  herumreichte 
und  die  r.  Lunge  nach  außen  drängte;  sein  querer  Durchschnitt  betrug  20,  der  sagittale  14  cm. 
Im  Falle  von  G.Müller  enthielt  er  2,5,  von  Minkowski  gar  3LiterBlut.  Der  1.  Recurrens  kann 
gedrückt  und  gelähmt  werden  (Alexander,  Stärk  u.a.).   Verhalten  des  Oesophagus  s.  bei  diesem. 

Die  Stauung  pflanzt  sich  aus  dem  1.  Vorhof  durch  die  klappenlosen  Lungenvenen,  die 
Lungenkapillaren  (die  sich  bei  starker  Füllung  schlängeln;  bei  längerer  Dauer  entsteht  rote 
Induration  der  Lunge),  die  Pulmonalarterien  auf  den  r.  Ventrikel  fort.  —  Der  r.  Ventrikel 
wird  diktiert  und  versucht  Kompensation  durch  Hypertrophie.  —  Das  Unvermögen,  sich 
ganz  zu  entleeren,  pflanzt  sich  vom  r.  Ventrikel  auf  den  r.  Vorhof  fort,  wobei  die  weit  aus- 
einander gezerrte  Tricuspidalis  relativ  msufficient  werden  kann;  bei  der  Systole  des  Ventrikels 
fließt  das  Blut  dann  zum  Teil  in  den  Vorhof  zurück.  —  Vom  r.  Vorhof  kann  sich  die  Stauung 
bis  in  die  entferntesten  Körpervenen  fortsetzen  (Cyamose  der  Fingerspitzen). 

Die  Füllung  des  1.  Ventrikels  leidet  bei  geringeren  Graden  der  Stenose  nicht,  so  lange 
der  >■.  Ventrikel  durch  kompensatorische  Hypertrophie  die  Widerstände  überwindet.  So  kann 
die  Mitralstenose  selbst  viele  Jahre  ohne  große  Störungen  ertragen  werden.  Bei  hochgradiger 
Stenose  aber,  sowie  bei  ungenügender,  erlahmender  kompensierender  Kraft  des  r.  Ventrikels 
leidet  die  Füllung  des  1.  Ventrikels,  der  dann  durch  das  enge  Loch  weniger  Blut  aus  dem  Vor- 
hof erhält,  wodurch  seine  Arbeit  sinkt,  seine  Muskulatur  atrophiert;  der  1.  Ventrikel  wird  eher 
Heiner  (dieser  Punkt  ist  übrigens  strittig  —  LH.  bei  Thorel).  Alle  Höhlen  vor  der  Stenose 
sind  durch  Stauung  stark  ausgedehnt. 

b)  Insufficienz  der  Mitralis.  Bei  der  systolischen  Kontraktion  des  1.  Ventrikels  fließt 
Blut  durch  die  insufficiente  Klappe  in  den  1.  Vorhof  zurück  (blasendes  systolisches  Geräusch); 
dieser  erhält  dadurch  mehr  Blut  als  gewöhnbeh  und  wird  ausgedehnt.  Nach  rückwärts,  also 
vor  dem  Klappenfehler,  herrscht  demnach  Stauung  mit  den  Konsequenzen  (Dilatation  und 
Hypertrophie)  wie  bei  der  Stenose.  —  Der  1.  Ventrikel  verhält  sich  aber  anders.  Er  erhält 
bei  jeder  Diastole  ungehindert  das  im  stark  gefüllten  Vorhof  angestaute  Blut,  wird  ausgedehnt 
und  hypertrophiert.  Vgl.  Schobert  (s.  dort  auch  Schließprobe:  1.  Ventrikel  an  der  Spitze 
eröffnen,  Wasserrohr  einführen,  Aorta  komprimieren,  Mitralsegel  vom  eröffneten  Vorhof  aus 
betrachten). 

Alle  Teile  des  Herzens  können  hier  also  erweitert  und  hypertrophisch  werden. 
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c)  Stenose  und  Insuliicicnz  treten  an  der  Mitralis  überaus  häufig  zusammen  auf,  und 
zwar  sind  dann  meist  chronische  Veränderungen  der  Klappen  vorhanden. 

A  o  r  t  e  n  k  1  a  p  p  e  n  fehl  e  r. 

a)  Stenose  (selten  rein).  Die  Arbeit  für  den  linken  Ventrikel,  welcher  systolisch  das 
Blut  durch  das  verengte  Ostium  pressen  muß  (systolisches  lautes  Geräusch),  ist  vermehrt.  Das 
Blut  staut  sich  vor  dem  engen  Ostium.  Der  linke  Ventrikel  hypertrophiert  entweder  nur 
(wenn  die  Muskulatur  kräftig  ist)  oder  er  wird  zugleich  erweitert. 

Auch  hier  findet  alsbald  eine  Anhäufung  von  Blut  im  linken  Vorhof  und  im  kleinen 
Kreislauf  statt.  Der  große  Kreislauf  wird  dagegen  mit  weniger  arteriellem  Blut  versorgt  als 
normal  (Hi/rnanämie). 

b)  Insuiricienz  (Fig.  9).  Bei  der  Diastole  strömt  durch  das  insufficiente  Aortenostium 
Blut  in  den  1.  Ventrikel  zurück  (diastolisches  blasendes  Geräusch);  dieser  wird  dilatiert  und 
hypertrophiert  kompensatorisch.  Es  kann  die  stärkste  Herzvergrößerung  (cor  bovinum) 
entstehen. 

Am  Endocard  des  Conus  arleriosus  sin.  können  sich  infolge  des  verstärkten  Druckes  bei 
der  Systole  (bei  Stenose)  oder  des  Anpralls  des  regurgitierenden  Blutstroms  (bei  Insufficienz, 
auch  bei  traumatischer,  Steinitz)  schwielige  leisten-  oder  faltenartige  Verdickungen  oder 
,, Taschen"  ausbilden  (Zahn),  die  sich  sehr  selten  taschenklappenartig  ausweiten  (Scbmincke), 
ohne  daß  wohl  von  einer  funktionellen  Bedeutung  die  Rede  wäre  (vgl.  Wilke,  Stei/nitz).  Die 
Folgen  sind  sonst  wie  bei  Stenose,  die  nicht  selten  zugleich  besteht. 

Tricuspidalisfehler. 

Organische  Veränderungen,  Stenose  oder  Insufficienz,  sind  verschwindend  selten  im 
Vergleich  zur  relativen  Insufficienz  (s.  bei  dieser  S.  27). 

Pulmonalklappenfehle  r. 

Stenose  und  Insufficienz  kommen  meistens  angeboren  vor;   Stenose  ist  weit  häufiger. 
Häufigkeit  der  einzelnen  Klappenfehler. 

Mitralfehler,  und  zwar  die  Insufficienz,  stehen  obenan  (fast  2/3  aller  Klappen- 
fehler), dann  folgen  die  der  Aortenklappen  (Insufficienz  obenan),  sodann  kom- 
binierte Fehler  dieser  beiden  Klappen.  Alle  anderen  Herzfehler  sind  hiergegen 
verschwindend  an  Zahl.  Verhältnismäßig  am  häufigsten  ist  von  diesen  die 
relative  Insufficienz  der  Tricuspidalis  im  Gefolge  von  Mitralfehlern.  —  Mitral- 
fehler sind  vielleicht  bei  Frauen,  Aortenklappenfehler  (die  sich  länger  als  erstere 
hinziehen)  sicher  bei  Männern  häufiger. 

Angeborene  Herzfehler  (Hauptsymptom:  Cyanosis  congenita)  s.  S.  57  u.  ff. 

Sie  sind  ziemlich  selten.  Die  häufigsten  angeborenen  Herzfehler  sind  Stenose  oder  Atresie 
der  Pulmonalarterie  und  Fehler  der  Lage  und  der  Scheidewand  der  großen  Gefäße. 

Verhältnis  der  Herzklappenfelder  zur  Tuberkulose  der  Lungen.  Angeborene  Stenose  der 
Pulmonalarterien  schafft  eine  Prädisposition  für  Lungentuberkulose.  —  Fehler  des  1.  Herzens 
(die  mit  venöser  Stauung  in  den  Lungen  einhergehen)  bedingen  eine  relative  Immunitat  der 
Lungen  gegen  Phthise.    (Näheres  siehe  bei  Stauungslunge). 

Die  Folgen  der  Klappenfehler. 

1.  Folgen  für  die  Blutverteiliing,  die  Herzhöhlen  und  -wände: 

a)  Abnorme  Blutverteilung,  und  zwar  Stauung  (ein  Plus  an  Blut)  vor  (im  Sinne  der 
Richtung  des  Blutstromes)  der  erkrankten  Klappe;  bei  der  Stenose  dämm,  weil  das  Blut  sich 
nicht  in  der  nötigen  Menge  durch  das  enge  Loch  entleeren  kann,  bei  der  Insufficienz,  weil 
Blut  zurückströmt. 
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Die  Stauung  pflanzt  sich  nach  rückwärts  so  weit  fort,  bis  sie  von  einer  Klappe  behindert 
wird  (also  aus  dem  linken  Vorhof  durch  die  Lunge  zum  rechten  Ventrikel).  —  Hinter  der  er- 
krankten Klappe  herrscht  Anämie,  die  sich  ins  arterielle  System  fortpflanzt,  während  im 
venösen  System  Hyperämie  besteht. 

Der  Unterschied  zwischen  Fehlern  rechts  und  links  besteht  darin,  daß  sich  bei  jenen 
Anämie  von  der  Pulmonalarterie  ab  vorwärts  ins  Aortensystem  fortsetzt,  während  sie  bei 
diesen  nur  im  Aortensystem  besteht;  bei  jenen  erfolgt  Stauung  nur  im  Gebiet  der  Cava,  bei 
diesen  in  der  Cava  und  zugleich  in  den  Lungen. 

b)  Veränderungen  der  Weile  der  Höhlen.  Die  Stauung  bewirkt  eine  Dilatation  vor  dem 
Klappenfehler,  während  der  hinter  der  Klappe  liegende  Teil  durch  ein  zu  enges  Zuflußloch 
ungenügend  gefüllt  wird.    (Eventuell  Verkleinerung  des  Lumens.) 

In  den  erweiterten  Holden  entstehen  bei  erlahmender  Herzenergie  nicht  selten  wand- 
ständige Thromben  (vgl.  Kap.  IV  bei  Myocard). 

c)  Veränderungen  der  Dicke  der  Wand,  bestehend 

aa)  in  Verdünnung  durch  Dehnung  bei  Überfüllung,   oder  infolge  von  Atrophie 
bei  dauernder  geringer  Füllung  (s.  den  linken  Ventrikel  bei  Mitralstenose;  strittig). 

bb)  in  Verdickung  —  kompensatorischer  Hypertrophie  —  bei  erschwerter  Entleerung 
der  überfüllten  Höhlen  und  kompensationsfähigem  Muskel. 
Die  abnorme  Blutverteilung  schwindet  bei  Ausbildung  der  Kompensation. 
2.  Folgen  für  den  Gesamtorganismus.    Diese  entstehen,  sobald  Kompensationsstörungen 
eintreten. 

Die  auffallendste  Veränderung  dabei  ist  die  Stauung  (Cyanose).    Diese  betrifft: 

a)  Das  Gebiet  des  kleinen  Kreislaufs  (rote  Induration  der  Lunge,  Herz- 
fehlerzellen im  Sputum,  hämorrhagischer  Infarkt,  Bronchialkatarrh,  Lungenödem). 

Herzkranke  sterben  sehr  oft  unter  den  Erscheinungen  von  Lungenödem. 

b)  Das  Gebiet  des  großen  Kreislaufs  (allgemeine  Cyanose,  cyanotische  Atrophie 
der  Leber,  cyanotische  Induration  und  später  Atrophie  der  Milz  und  Nieren  (eiweißhaltiger 
Stauungsharn  !),  Endometritis  haemorrhagica,  schließlich  Ödem  bes.  der  Beine. 

c)  Das  Pfortadersystem  (Ascites,  Magen-,  Darmkatarrh). 

Der  höchste  Grad  von  Carbonisation  des  Blutes  (Blausucht)  findet  sich  bei  angeborenen 
rechtsseitigen  Herzfehlern. 

Embolische  Vorgänge 
können  in  den  peripheren  Teilen,  wie  in  den  inneren  Organen  Lungen,  Milz,  Nieren,  Gehirn  etc. 
auftreten  (vgl.  S.  26  u.  27). 

3.  Myocard. 

Anatomie :  Das  Protoplasma  der  ein  zusammenhängendes  Geflecht  (Syncytium)  bilden- 
den Herzmuskelfasern  ist  zum  Teil  zu  quergestreiften  Fäserchen  (Fibrillen)  differenziert, 
während  ein  ansehnlicher  Teil,  der  hauptsächlich  in  der  Faserachse  hegt,  undifferenziert  bleibt 
und  Sarcoplasma  heißt;  in  diesem  hegt  der  Kern,  dessen  Größe,  Gestalt,  Chromatmreichtum 
sehr  schwanken  und  dessen  Form  bei  der  Systole  und  Diastole  wechselt.    (Lit.  im  Anhang.) 

Fortsätze,  welche  von  dem  Sarcoplasma  zwischen  die  Fibrillenbündel  ausstrahlen,  be- 
dingen eine  Längsstreifung  der  Muskelfaser.  Nach  Hoche,  M.  Heidenhain  u.  a.  ist  auch  ein 
Sarcolemm,  ein  Perimysiurnhäutchen  vorhanden.  Die  Muskelfasern  zeigen  gerade  oder  treppen  - 
förmig  abgestufte,  wesentlich  quere  Linien.  Früher  herrschte  allgemein  die  Ansieht,  es  handle 
sich  um  „Kitllinien"  von  Muskelzellen,  und  auch  Ehrenfried  Albrecht  vertritt  noch  diesen 
Standpunkt,  v.  Ebner  hält  diese  „Kittlinien"  aber  nur  für  Kunstprodukte  oder  für  post- 
mortale , Schrumpfkontraktionen',  ebenso  Aschoff,  mehr  oder  weniger  auch  Stamer  (Lit.), 
ferner  Sapegno,  während  M.  Heidenhain  sie  als  Schaltstücke  betrachtet,  die  dem  Längen- 
wachstum dienen.  Auch  Dietrich  (Lit.)  hält  die  Querlinien  für  physiologische  Bildungen. 
Sie  fehlen  im  Herzen  Neugeborener. 
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Charakteristisch  für  den  Herzmuskel  im  Vergleich  zu  anderen  quergestreiften  Muskeln 
sind  kurze,  schiefe  oder  quere  Anastomosen  der  Muskelfasern,  die  axiale  Kernlagerung,  die 
feinere  Querstreifung  und  nicht  zuletzt  die  Querlinien  (sog.  Kittlinien). 

Näheres  üher  Unterschiede  der  Muskelfasern  der  Vorhöfe  (weniger  deutliche  Streuung, 
mehr  Sarkoplasma,  größere  Kerne,  weniger  Pigment)  und  größerer  Reichtum  an  Bindegewebe 
s.  bei  Aschoff-Taiiara,  v.  Palczewska. 

I.  Parenchymatöse  (muskuläre)  Erkrankungen  des  Herzens. 

a)  Atrophie  des  Herzmuskels. 

Man  unterscheidet  einfache  Atrophie,  eine  regressive  Ernährungsstörung, 
bei  der  die  Muskelfasern  sich  verschmälern  und  das  Herz  im  ganzen  eine  Ver- 
kleinerung erfährt,  und  Imune  Atrophie,  bei  welcher  die  verschmälerten  Fasern 
stark  pigmentiert  sind,  so  daß  der  Muskel  makroskopisch  braun  aussieht. 
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Fig.  10.  Fig.  11.  Fig.  12. 

Fig.  10.     Braune  Atrophie  des  Herzens.    Pigmentanhäufung  an  den  Polen  der  Kerne;  einzelne 

Pigmentkörnchen  in  den  Fasern  verstreut.     (Mittlere  Vergrößerung.) 
Fig.  11.     Fettige  Degeneration  des  Herzens.     (Mittlere  Vergrößerung.) 

Fig.  12.     Fettinfilrration  zwischen  den  Herzmuskelfasem,  welche  auseinander  gedrängt  und 
atrophisch  smd.     (Schwache  Vergrößerung.) 

Beide  Veränderungen  findet  man  bei  Inanition,  bei  Kachexien  verschiedener 
Art  (z.  B.  bei  Tumoren,  und  zwar  besonders  Carcinomen,  bei  Phthise) ;  die  braune 
Atrophie  sieht  man  speziell  im  Alter  als  senile  Erscheinung. 

Das  Pigment,  mikroskopisch  gelblich-braun,  liegt  in  Form  von  Körnchen 
an  den  Polen  der  Muskelkerne  (ün  Sarcoplasma);  durch  Ablagerung  spitz  aus- 
laufender Pigmenthaufen  an  den  Polen  entstehen  spindelförmige  Figuren  um 
die  Kerne  (Fig.  10).    Das  Pigment  gibt  keine  Eisenreaktion. 

[Eisenhaltiges  Pigment  in  den  Herzmuskelfasern,  doch  auch  im  interstitiellen  Gewebe 
—  s.  J.  D.  Preiswerk  —  kann  bei  allgemeiner  Hämochromatose  (vergl.  Pigmenteirrhose  der 
Leber)    vorkommen.] 

Geringe,  mikroskopische  Grade  brauner  Pigmentierung  findet  man  schon  bei  Kindern. 

Bei  höchsten  Graden  der  Pigmentatrophie  liegen  die  Körnchen  auch  im  Innern  der 
Muskelfasern  verstreut,  gelegentlich  auch  zwischen  den  Fasern  und  stammen  dann  wohl  von 
untergegangenen  Fasern.  Das  Pigment  ist  vermutlich  gleicher  Herkunft  wie.  das  normale 
Muskelpigment.  —  Die  Verbindung  der  Muskelfasern  erscheint  oft  gelockert,  und  die  , Kitt- 
linien' sind  viel  deutlicher  sichtbar. 
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Makroskopisch  ist  das  braun-atrophische  Herz  meist  verkleinert,  oft  enorm  klein  (2/3 — % 
der  Norm).  Die  Kranzarterien  haben  bei  hohen  Graden  der  Atrophie  meist  einen  geschlän- 
gelten Verlauf,  sind  für  das  verkleinerte  Herz  zu  lang;  das  Epieard  ist  weit  und  runzelig,  das 
Endocard  nicht  selten  runzelig  und  verdickt.  Die  Farbe  ist  dunkelbraun,  oft  kastanienbraun, 
die  Konsistenz  ist  normal  oder  öfter  erhöht,  zäh.  —  Bei  gleichzeitiger  fettiger  Degeneration 
wird  das  Herz  weich  und  rehfarben. 

War  ein  Herz  früher  hypertrophisch,  so  kann  es  trotz  der  braunen  Atrophie  noch  eine 
ansehnliche  Größe  besitzen. 

(Verlängerung  und  Schlängelung  der  Kranzarterien  kann  aber  auch  auf  Arteriosklerose 
beruhen;  cf.  Aneurysma  cirsoides.) 

b)  Degeneratio  parenchymatosa :   Albuminöse  Trübung  und  sog.  fettige  Degeneration. 

Bei  der  albuminösen  Trübung  oder  trüben  Schwellung  besteht  mikrosko- 
pisch eine  trübe,  graue  Beschaffenheit  der  Muskelsubstanz;  diese  sieht  infolge 
Einlagerung  zahlloser  kleinster  Eiweißkörnchen  wie  bestäubt  aus,  und  die  Quer- 
streifung der  verdickten  Fasern  kann  total  verwischt  werden. 

Nur  am  ungefärbten  frischen  Präparat  ist  die  Veränderung  gut  zu  sehen.  Durch  Zusatz 
von  verdünnter  (l%iger)  Essigsäure,  Kali-  oder  Natronlauge  kann  man  die  Kömchen,  die 
sich  dann  sofort  aufhellen,  quellen  und  sich  auflösen,  zum  Verschwinden  bringen  (Evweißreaktion), 
während  der  Kern  schärfer  hervortritt. 

1  )ie  Affektion,  welche  sich  bei  hohem  Fieber,  besonders  bei  Infektions- 
krankheiten (Sepsis,  Diphtherie,  Scharlach,  Typhus  etc.),  ferner  bei  Vergiftungen 
verschiedener  Art,  sowie  bei  hochgradigen  Anämien  findet,  bewirkt  makro- 
skopisch ein  helleres,  fleckiges,  graubraunes  (normal:  braunrot),  opakes  (trübes) 
Aussehen  (normal:  glänzend)  besonders  der  inneren  Schichten  und  eine  schlaffere, 
weichere,  etwas  brüchige,  leichter  zerreißliche  Konsistenz  des  Herzmuskels. 

Man  muß  sich  hüten,  die  postmortale  Trübung  ohne  Schwellung,  verbunden  mit  Brüchig- 
keit des  Herzmuskels,  damit  zu  verwechseln.  Diese  ist  eine  Koagulationserscheinung.  —  Der 
Herzmuskel  pflegt,  wenn  die  Fäulnis  rasche  Fortschritte  macht,  morsch,  oft  geradezu  zundrig 
zu  sem;  die  Muskulatur  kann  braungelb  oder  durch  Imbibition  schmutzig  bräunlich-rot,  von 
Fäulnisbläschen  durchsetzt  und  die  Herzhöhlen  können  durch  Gasbildung  im  Blut  stark  aus- 
geweitet sein.  Stets  sind  die  Klappen  und  der  Anfangsteil  der  Aorta  dabei  schmutzig- 
rot  verfärbt  (blutige   Imbibition).     Vgl.  S.  4G. 

Bei  der  sog.  fettigen  Degeneration,  Degeneratio  adiposa  cordis  (Fig.  11), 
welche  aus  der  trüben  Schwellung  hervorgehen  kann  oder  selbständig  entsteht, 
treten  in  den  Muskelfasern  zuerst  vereinzelte,  dann  mimer  reichlichere  stark 
lichtbrechende,  verschieden  große,  runde  Körnchen  bis  Tröpfchen  von  Fett  auf, 
wobei  Querstreifung  und  Kerne  schließlich  völlig  verdeckt  werden.  Die  Ver- 
änderung zeigt  sehr  verschieden  hohe  Grade. 

Die  Fettkörnchen  zeigen  anfangs  (leichler  Grad)  eine  gewisse  parallele  Anordnung  sowohl 
in  der  Längs-  wie  Querrichtung;  die  quere  Anordnung  geht  aber  dann  immer  mehr  verloren 
(stärkerer  Grad),  während  eine  Längsordnung  innerhalb  der  Fettkörnchenmassen  oft  noch 
länger  erhalten  bleibt.  Die  sog.  Kittlinien  sind  sehr  deutlich.  Bei  dem  höchsten  Grad,  wobei 
meist  auch  die  Tröpfchen  am  größten  sind  und  die  Größe  eines  roten  bis  weißen  Blutkörper- 
chens erreichen,  schwindet  jede  Ordnung  der  Tröpfchen.  Die  Kerne  lassen  sich  noch  nach- 
weisen (Essigsäurezusatz  !). 

Fettreaktionen:  Die  glänzenden  Tröpfchen  sind  unlöslich  in  Säuren  und  Alkalien;  da- 
gegen löst  Kahlauge  (0,5%)  die  kontraktile  Substanz  auf,  wodurch  die  Fetttröpfchen  deut- 
licher hervortreten.    Fett  ist  lösl.  in  Äther  und  Alkohol,  färbt  sich  mit  Osmiumsäure  (2%ige 
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wässrige  Lösung)  braun  bis  schwarz,  mit  alkoholischer  Sudan-Lösung  rot.  Sudan  färbt  Neutral- 
fett und  Fettsäuren  rot,  letztere  in  etwas  brauner  Nuance;  Nilblau  färbt  ersteres  purpurrot, 
Fettsäuren  indigoblau  (vgl,  Stheeman). 

Makroskopisch  erscheint  der  Herzmuskel  zuerst  fleckig,  dann  mehr  und 
mehr  diffus  gelb  gefärbt,  wobei  in  der  Eegel  manche  Stellen  (ohne  bestimmte 
Lokalisation)  intensiver  verändert  sind.  Nach  Goebel  liegen  die  am  stärksten 
degenerierten  Teile  der  Muskulatur  vor  allem  unter  dem  Epi-  und  Endocard, 
dicht  am  interstitiellen  Binde-  und  Fettgewebe.  Die  Fleckchen  haben  häufig 
eine  zierliche  Anordnung,  sog.  Fettzeichnimg,  welche  besonders  an  den  Trabekeln 
und  Papillarmuskeln  in  Gestalt  von  quer  gegen  die  Faserrichtung  gestellten 
Zickzacklinien  (Blitzfiguren,  Schilderhauszeichnimg,  Tigerung)  sichtbar  ist 
(Fig.  13). 

Nach  Injektionsversuchen  von  Eibbert  entsprächen  die  verfetteten  Stellen  dem  in  bezug 
auf  seine  Ernährung  mangelhafter  versorgten  venösen  Kreislaufgebiet. 

Bei  hohen  Graden  der  fettigen  Degeneration  wird  der  Herzmuskel  schlaff 
brüchig,  trübgrau  bis  fahlgelb,  was  vom  Grade  der  gleichzeitig  bestehenden 
Anämie  abhängt.  Oft  sind  die  Höhlen  des  Herzens  erweitert 
und  ihre  "Wände  verdünnt. 

Bei  gleichzeitiger  brauner  Atrophie  entsteht  eine  rehbraune  Färbung. 
—  Am  kindlichen  Herzmuskel  ist  die  Konsistenzveränderung  meist  nicht 
so  auffallend. 

Auftreten  der  fettigen  Degeneration:  Die  f.  D.  des  Herzmus- 
kels findet  sich  außerordentlich  häufig  und  unter  den  verschie- 
densten Verhältnissen.  Besonders  sind  es  quantitative  und  quali- 
tative Alterationen  des  Blutes,  eine  Verminderung  der  O-Zufuhr. 
welche  die  Degeneration  bewirken.  So  sehen  wir  die  höchsten 
Grade,  die  sich  in  ganz  rapider  Art  entwickeln  können,  bei 
mangelhafter  Blutbildung,  vor  allem  bei  pemieiöser  Anämie, 
zuweilen  auch  bei  Leukämie. 

Fettige  Degeneration  sehen  wir  auftreten  bei  Infektionskrankheiten, 
mit  den  sich  dabei  büdenden  Bakteriengiften,  bei  andauerndem  hohem 
Fieber,  bei  Intoxikationen  durch  Phosphor,  Arsenik,  Chloroform,  Jodo- 
form, Äther,  Alkohol  (und  auch  hier  kann  sie  plötzliche  Todesfälle,  be- 
sonders bei  Schnapstrinkem  [Richter]  herbeiführen),  ferner  nach  schweren  Blutverlusten, 
weiter  bei  lokaler  Herabsetzung  der  Ernährung  durch  Veränderungen  (Verengerung,  Verstopfung) 
der  Kranzarterien,  ferner  bei  stärker  wirkendem  Druck  perikarditischer  Exsudate.  Weiterhin 
beobachten  wir  dieselbe  (in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle)  als  Ausgang  der  Hypertrophie  des 
Herzmuskels  bei  Klappenfehlern  (vgl.  auch  S.  48),  chronischer  Nephritis,  Emphysem,  Kypho- 
skoliose etc. ;  die  fettige  Degeneration  ist  hier  ein  Zeichen  des  Unvermögens  des  Herzmuskels 
weiterhin  dem  kompensatorischen  Beruf  zu  genügen  (sekundäre  Herzverfettung).  Oft  findet 
man  bei  Klappenfehlern  einen  einzelnen  Papillarmuskel  (meist  links)  besonders  stark  verändert. 

(Bei  Neugeborenen  kommt  fettige  Degeneration  des  Herzens  bei  der  „Winkelschea  Krank- 
heit" vor,  die  vorzugsweise  kräftige  Neugeborene  betrifft,  die  in' den  ersten  Tagen  unter  den 
Erscheinungen  von  Cyanose,  Hämoglobinurie,  Icterus,  unter  Collaps  zugrunde  gehen.  Bei 
der  Sektion  findet  man  fettige  Degeneration  von  Herz  und  Leber  und  multiple  punktförmige 
Hämorrhagien  in  fast  allen  Organen.    Ätiologie  dunkel,  vielleicht  Bacterium  coli-Infektion.) 

Leichte  Grade  von  f.  D.  brauchen  keine  Funktionsstömng  zu  bewirken,  hohe  sind  aber 
mit  einer  ungestörten  Funktion  nicht  vereinbar.     Denn  für  alle  Fälle  ist  der  Herzmuskel, 
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welcher  das  ausgesprochene  Bild  der  sog.  fettigen  Degeneration  bietet,  hrarik.  Nicht  in  dem 
Sinne,  als  ob  man,  wie  das  früher  als  sicher  galt,  annehmen  müßte,  daß  es  sich  um  eine  de- 
generativ.' Umwandlung  des  Muskelprotoplasmas  in  Fett  handle  (Fett-Metamorphose,  Vinhou) 

-  sondern  wenn  wir  den  Standpunkt  akzeptieren,  daß,  wie  das  auch  die  Tierexperimente 
illustrieren  (vgl.  Lcick  und  WincMer),  das  Fett  hier  aus  den  Fettdepots  eingewandert  sei,  so 
kann  dies  doch  nur  in  einen  Muskel  erfolgen,  dessen  degenerierendes  Protoplasma  eine  solche 
Fettaufnahme  und  Aufspeicherung  zuläßt  („degenerative  Fetiinfiltration';  Herxhcimer).  —  Der 
Fettgehalt  (Ätherextrakt)  der  trockenen  Muskelsubstanz  kann  bei  der  Phosphorvergiftung  auf 
26%  wachsen  (Krchl);  dabei  nimmt  dieser  Autor  als  normalen  Fettgehalt  11%  an,  eine  Zahl, 
welche  nach  Orgler  jedoch  zu  hoch  ist,  da  sich  die  Fehlerquelle,  das  interstitielle  Fett  mit  zu 
bestimmen,  nicht  vermeiden  ließ. 

Wohl  zu  unterscheiden  von  der  fettigen  Degeneration  ist  die  schon  beim 
Pericard  erwähnte  Adipositas  cordis,  das  Fettherz  (Fig.  12),  welches  1.)  oft,  aber 
nicht  regelmäßig,  Teilerscheinung  der  Polysarcie,  Fettleibigkeit,  ist  und  hier  (a) 
in  Fällen,  wo  es  sich  um  vollsaftige  und  muskelstarke  Fettleibige  handelt,  häufig 
vergrößert  ist  (bis  auf  das  Dreifache  und  mehr),  wogegen  (b)  bei  muskelschwachen 
Fettleibigen  meist  auch  das  Herz  klein  ist,  während  2.)  auch  beim  konträren 
Zustand,  nämlich  bei  Atrophie  des  Herzens  infolge  kachektischer  Zustände, 
nicht  selten  eine  erhebliche  (sekundäre)  Fettwucherung  vorkommt.  Fettgewebe, 
durch  Umwandlung  des  Bindegewebes  entstehend,  bedeckt  das  Herz  bes.  rechts 
von  außen  oft  in  lipomartiger  lappiger,  am  rechten  Eand  und  an  der  Spitze 
überhängender  Form  und  in  einer  Dicke  von  Yz — 1,5  cm,  drängt  sich  zwischen 
die  Muskelbündel  und  Fasern  bes.  der  rechten  Kammer  und  wird  bei  hoch- 
gradiger Veränderung  unter  dem  Endocard  sichtbar,  wo  es  lipomartige  Häufchen. 
Flecken  oder  kleine  längliche  flache  gelbe  Streifen  und  Wülste  bilden  kann. 

Letztere  kommen  auch  zuweilen  isoliert,  ohne  Durchwachsung,  und  auch  bei  Nicht- 
lipomatösen  vor  (Thorel). 

Infolge  dieser  Fettumwachsung  und  -durchwachsung  kann  die  Herzfunkiion  schließlich 
leiden,  indem  beim  kleinen  Fettherz  der  andauernde  Druck  des  Fettes  auf  die  zwischenliegen- 
den Muskelbündel  und  ferner  die  Erschwerung  der  Herzaktion  durch  den  Fettballast  zur 
Atrophie  und  Insufficienz  führen.  Das  große  Fettherz  kann  dagegen  infolge  seines  der  kom- 
pensatorischen Hypertrophie  fähigen  kräftigeren  Muskels  lange  funktionstüchtig  bleiben; 
wird  es  aber  insuffleient,  so  finden  wir  entweder  keine  Veränderungen  anderer  Art  oder  in 
anderen  Fällen  rekurriert  man  zur  Erklärung  auf  eventuelle  Myocard Veränderungen  oder 
Coronarsklerose  (vgl.  Hirsch,  Lit.),  die  nicht  selten  mit  dem  Fettherz  kombiniert  ist. 

Daß  die  Adipositas  cordis  bei  irgend  einer  Gelegenheit,  die  mit  höheren  Anforderungen 
an  die  Herztätigkeit  einhergeht  (heftiges  Laufen,  Bauchpresse,  starke  Magenüberfüllung  u.  a.), 
sowie  bei  Anwendung  der  Chloroformnarkose  in  kürzester  Zeit  den  Tod  herbeizuführen 
vermag,  ist  jedem  erfahrenen  Obduzenten  bekannt.  —  Sind  die  von  Fett  durchwachsenen 
Herzen  braun-atrophisch  oder  auch  noch  fettig  degeneriert,  so  kami  die  Wand  im  höchsten  Grade 
mürbe  and  brüchig  werden,  so  daß  bei  plötzHcher  höherer  Inanspruchnahme  der  Herztätigkeit 
(Erregung,  Brechakt,  Husten  etc.,  forcierte  Muskelbewcgung)  und  sogar  olme  diese  Momente 

—  selbst  im  Schlaf  —  in  seltenen  Fällen  eine  tödliche  Ruptur  des  Herzens  eintreten  kann.  Die 
Rupturstelle  ist  meist  unregelmäßig,  zackig  und  fetzig,  was  sich  durch  die  Kontraktion  des 
aus  so  komplizierten  verflochtenen  Fasersystemen  aufgebauten  Muskels  erklärt. 

Der  Kliniker  bezeichnet  das  fettig  degenerierte  wie  das  von  Fett  bedeckte  und  durch- 
wachsene Herz  als  „Fettherz"  (Leyderi). 
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c)  Verkalkung 

der  Herzmuskelfasern  ist  sehr  selten ;  teils  handelt  es  sieh  dabei  um  Kalkmetastase  (Fall  Rollt), 
wobei  dann  auch  andere  Organe  (Magen,  Nieren,  Milz,  Leber)  Kalkinfiltrate  zeigen,  teils  um 
eine  mit  Verkalkung  verbundene  Degeneration  (Eedinger,  Lit.).  Wuchert  (Lit.)  nimmt  für 
seinen  Fall  eine  durch  Paratyphus-Giftwirkung  verursachte  Nekrose  an,  die  der  Verkalkung 
vorausging.  Auch  Hart  (Lit.)  ist  der  Ansicht,  daß  sich  die  Verkalkung  nur  an  totem  Material 
abspielt  und  daß  diese  Nekrose  durch  Giftwirkung  in  allgemeinster  Bedeutung  verursacht 
werde.    S.  auch  Siebenmarm. 

d)  Amyloide  Entartung  spielt  eine  untergeordnete  Rolle.  Sie  kann  das  mtermuskuläre 
Bindegewebe  und  die  Gefäße  ergreifen,  Amyloid  kann  die  Muskelfasern  umscheiden,  aber 
auch  zwischen  die  Muskelnbrillen  sich  zwängen  (Beneke)  und  so  die  Muskulatur  zu  atrophischem 
Schwund  bringen.  Die  Entartung  kann  auch  das  Epicard  und  Endocard  (s.  S.  15)  betreffen. 
Verkalkung  von  Muskelfasern  kann  sich  damit  kombinieren  (Schilder,  Hecht,  Lit.). 

e)  Durch  Circulationsstörungen  bedingte  Veränderungen  des  Myocards. 
Allgemeine  Anämie  tritt   akut   auf   beim  Verblutungstod.     Der  Herz- 
muskel —  vorausgesetzt,  daß  er  gesund  war  —  wird  dabei  blaß,  graurötlich 
oder  graugelblich;  vor  Verwechslung  mit  fettiger  Degeneration  schützt  die  feste 
Konsistenz  des  akut  entbluteten  Herzens. 

In  chronischer  Weise  wirkt  Anämie  resp.  Oligämie  auf  das  Herz  bei  ver- 
schiedenen Erkrankungen,  wie  z.  B.  bei  Chlorose,  und  ruft  stets  fettige  Degene- 
ration in  geringerer  oder  größerer  Ausdehnung  hervor.  —  1  >as  Herz  kann  hell- 
gelb, lehmfarben  aussehen.  Am  stärksten  sieht  man  das  bei  der  jierniciösen 
Anämie  (Biermer),  wo  sich  der  höchste  Grad  von  Blutarmut  mit  fettiger  Ent- 
artung vereinigt. 

Lokale  Anämie  größerer  oder  kleinerer  Herzabschnitte  wird  bedingt 
durch  Veränderungen  im  Gebiet  der  Kranzarterien. 

Die  Kranzarterien,  in  dextra  und  sinistra  unterschieden,  entstehen  an  der  Wurzel  der 
Aorta  und  treten  unter  den  Herzohren  nach  vorn,  die  eine  rechts,  die  andere  links  von  den 
großen  Gefäßen.  Im  Sulcus  atrioventricularis  bilden  sie  einen  Gefäßkranz.  Die  dextra  ver- 
sorgt das  rechte  Atrium,  den  rechten  Ventrikel,  mit  Ausnahme  eines  medialen  Streifens  vorn, 
den  hinteren  Teil  des  Ventrikelseptums  und  des  linken  Ventrikels.  Die  sinistra  versorgt  den 
größten  Teil  des  1.  Herzens,  den  vorderen  Teil  des  Ventrikelseptums  und  einen  Ted  der  Vorder- 
wand des  r.  Ventrikels.  Von  heiden  Coronariae  werden  versorgt:  der  hintere  Papillarmuskei 
des  1.  und  der  vordere  (große)  Papillarmuskei  des  r.  Ventrikels  (s.  Fig.  14a  Amenomiya,  Lit.). 
Äste  der  dextra  haben  mit  denen  der  sinistra  Anastomosen,  die  nach  Jamin  und  Merkel  indi- 
viduell sehr  schwanken,  nach  Hirsch  und  Spalteholz  aber  bei  Injektionen  an  Hunden-  und 
Menscheriherzen stets  und  reichlich  nachweisbar  sind;  bes.  gilt  das  von  den  feinsten  peripheren 
Astchen  in  Papiilarmuskeln,  subendo-  und  subpericardialen  Schichten,  während  nur  an  wenigen 
Stellen  gröbere  Anastomosen  der  Hauptstämme  bestehen.  Anatomische  Endarterien  sind  die 
Kranzarterien  also  nicht.  Aber  sie  vermögen  trotzdem  nach  Verschluß  größerer  Teiläste  die 
Infarktbüdung  nicht  zu  verhindern.  Eingehendere  Untersuchungen  über  die  funktionelle  Lei- 
stungsfähigkeit der  Anastomosen  sind  für  den  Menschen  aber  noch  erwünscht.  Sicher  ist, 
daß  sich  bei  allmählichem  Verschluß  des  Stammes  einer  A.  cor.,  wie  er  z.  B.  bei  schwieliger 
Aortitis  oder  durch  Endarteriitis  obliterans  (so  bei  Lues)  mitunter  zustande  kommt,  wie 
Verf.  wiederholt  sah,  unter  Erweiterung  der  anderen  A.  cor.  ein  funktionell  vollkommener 
Kotlateral-Kreislauf  ausbilden  kann. 

Die  Venae  coronariae  vereinigen  sich  im  Sulcus  atrioventricularis  zum  Sinus  coronarius 
(V.  magna  cordis),  welcher  in  die  rechte  Vorkammer  einmündet  (Valvula  sums  coronarii  =  Valv. 

3* 
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Thebesii).  Ferner  sollen  sich  auch  kleine  Venen  der  inneren  Schichten  des  Herzfleisches  direkt 
in  die  Herzhöhlen  eröffnen  (von  Langer,  Toldt). 

Die  in  Frage  kommenden  Veränderungen  der  Kranzarterien  sind:  a)  akute  Verstopfung 
durch  einfahrende  Emboli.  Es  reißen  z.  B.  thrombotische  Massen  von  einer  Aortenklappe 
oder  einer  geringfügig  fettig-usurierten  Stelle  der  Aortenintima  los  und  fahren  in  eine  Kranz- 
arterie. Die  embolische  Verstopfung  ist  sehr  selten  gegenüber  der  folgenden  Art  des  Verschlusses: 
b)  Verschluß  durch  lokale  Veränderungen  an  den  Arterien,  und  zwar  sind  dies:  Endarteriilis, 
eine  zunehmende  Verdickung  der  Intima,  welche  schließlich  zu  totalem  Verschluß  führt  und 
entweder  im  höheren  Aller,  oder  z.  B.  bei  Lues  schon  in  jungen  Jahren  eintreten  kann,  ferner 
akute,  herdförmige  Mesarteriitis,  die  im  Verlauf  akuter  oder  chronischer  Infektionskrankheiten 
(Scharlach,  Diphtherie,  Masern,  Eklampsie,  Endocarditis,  Pyämie  u.  a.)  zuweilen  vorkommt 
(Wiesel;  s.  auch  Scharpff).  Verkalkimg  der  Gefäße  und  vor  allem  Thrombose  auf  der  veränderten 
Wand  (s.  bei  Arterien  !).    Der  Ramus  descendens  anterior  der  A.  coronaria  sin.  ist  am  häufigsten 

betroffen,  c)  Auch  kann 
eine  Endocarditis  verrucosa 
sich  ein  Stück  weit  in  eine 
Coronararterie  erstrecken. 
d)  Sehr  selten  wurde  eine 
traumatische  Thrombose  be- 
obachtet, was  in  einem  Falle 
von  Eng.  Fraenkel  durch 
Umscldingung  der  Arterie 
durch  eine  Naht  entstand. 

Folgen  des  Gefäßver- 
schlusses. 

a)  Verschluß  beider 
Kranzarterien  oder  Ver- 
schluß einer  bei  bereits 
vorher  bestehendem 
Verschluß  der  anderen 
führt  zu  sofortigem, 
oder  in  wenigen  Minu- 
ten bis  Stunden  ein- 
tretendem Tod. 

b)  Wird  ein  großer 
Ast  oder  der  Stamm 
einer  A.  cor.  akut  ver- 
schlossen, so  kann  der 

Tod  ebenfalls  plötzlich  oder  erst  nach  Stunden  unter  dem  Bild  der  Angina 
pectoris  eintreten.  Dieser  verschiedene  Effekt  ist  von  der  Art  des  Verschlusses 
(sofort  durch  den  Embolus  perfekt  oder  erst  durch  hinzutretende  Thrombose 
vollendet),  ferner  vom  Zustand  der  nicht  verschlossenen  anderen  A.  cor.  und  des 
Myocards  abhängig.  Ist  die  nicht  verschlossene  Kranzarterie  arteriosklerotisch 
unddasMyocard  schlecht  (braun -atrophisch,  verfettet,  lipomatös  oder  schwielig), 
so  kann  der  akute  Verschluß,  sei  es  der  r.  oder  1.  Koronararterie  plötzlichen 
Tod  bedingen.     (Lit.  bei  Tliorel.) 

Man  kennt  wenige  Beobachtungen,  nach  denen  sich  beim  Menschen  der  Erfolg  des  akuten 
Verschlusses  der  gesunden  linken  Kranzarterie  bei  offener  rechter  und  völlig  intaktem  Klappen- 


Fig.  14. 
Versorgungsgcbiete  der  Kranzarterien.  Querschnitt  durch 
beide  Kammern,  Ansicht  von  unten.  Das  Dichtpunktierte  ist 
das  Gebiet  der  rechten,  das  Weißgelassene  das  der  linken 
Kranzarterie,  a  vorderer,  b  hinterer  Papillarmuskel  des  linken 
Ventrikels,  c  großer,  d  medialer,  e  lateraler  Papillarmuskel  des 
rechten  Ventrikels,  b  und  c  werden  von  beiden  Kranzarterien 
versorgt.  Umgezeichnet  nach  Abbild,  bei  Amenomiya  (1.  c). 
8/io  nat.  Gr. 
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apparat  und  Myocard  beurteilen  ließe.  Eine,  einem  physiologischen  Experiment  fast  gleich- 
wertige Beobachtung  dieser  Art  machte  Verf.:  Ein  35j.  sehr  kräftiger  Arbeiter  arbeitete  am 
Morgen  wie  gewöhnlich.  Um  1  Uhr  mittags  plötzliche  Atemnot.  Schnell  bis  zum  höchsten 
Grad  sich  steigerndes  Lungenödem.  Tod  um  l:l/i  Uhr  abends.  Sektion:  Verschluß  der  A. 
coron.  s.  durch  einen  kleinen,  losen,  derben  Embolus  im  Ramus  descendens  ant.,  an  den  sich 
weichere,  lose  thrombotische  Massen  nach  oben  bis  zur  Abgangsstelle  des  Ramus  circumflexus 
fortsetzen.  Flacher,  linsengroßer  Thrombus  mit  rauher,  wie  abgerissener  Oberfläche,  dicht 
oberhalb  der  hinteren  Klappe  auf  der  Aortenintima.  Kugelige  Ausdehnung  des  derb  elastischen 
1.  Ventrikels  (Hersparalyse),  r.  Ventrikel  im  Vergleich  dazu  klein,  derb;  intakte  Klappen, 
intakte  Muskulatur  (auch  mikroskopisch).     Beide  Lungen  trieften  von  Oedem. 

c)  Wird  ein  Heinerer  Ast  verstopft,  so  folgt  Blutleere,  Ischämie,  in  dem 
zugehörigen  Bezirk.  Die  Konsistenz  des  Teiles  bleibt  zunächst  erhalten,  die 
Farbe  aber  wird  heller;  dann  stirbt  das  Gewebe  ab,  wird  lehmfarben,  grau  oder 
gelblich  und  gewöhnlich  fester,  trockener  wie  die  Umgebung  (Koagulations- 
nekrose).  Man  bezeichnet  das  als  anämische  Nekrose,  anämischen  Infarkt.  Die 
nekrotischen  Stellen  können  durch  die  Gefäßbezirke  bedingte  landkartenartige 
Figuren  von  sehr  verschiedener  Ausdehnung  bilden. 

Mikroskopisch  ist  die  Zeichnung  undeutlich,  verwaschen,  die  Querstreifung  ist  verloren 
gegangen  und  das  Gewebe  ist,  meist  mit  Ausnahme  von  Teilen  des  Bindegewebes,  für  Kern- 
färbung total  unzugängig.  Die  nekrotischen  Muskelfasern  sind  vakuolär  oder  aber  wachs- 
artig oder  hyalin  degeneriert,  zum  Teil  auch  schollig  und  körnig  zerfallen.  Stellenweise  sieht 
man  auch  fettig  degenerierte  Muskelfasern.  In  den  Interstitiell  zwischen  den  nekrotischen 
Muskelfasern  finden  sich  in  frischen  (einige  Tage  alten)  Herden  verfettete  Leukocyten.  Manche 
Muskelfasern  sind  stark  geschwollen. 

In  der  Peripherie  der  Herde  ist  ein  durch  Hyperämie  bedingter  roter  Saum. 
Oft  kommt  es  auch  zu  Blutaustritt  aus  den  Kachbargefäßen  und  Überschwem- 
mung mit  Blut  (Blutungen).  Wird  dadurch  der  nekrotische  Bezirk  selbst  von 
Blut  durchsetzt,  was  bei  kleinen  Herden  gelegentlich  geschieht,  so  haben  wir 
einen  dunkelroten,  hämorrhagischen  Infarkt;  diese  Stellen  werden  später  braun 
oder  rostfarben.  Zwischen  dem  roten  Saum  und  dem  lehmfarbenen  Herd  sieht 
man  oft  deutlich  einen  schmalen,  zackigen,  gelben  Saum,  der  auf  fettiger  Degene- 
ration beruht. 

Diese  kann  in  den  peripheren  Teüen  des  anämischen  Bezirkes  noch  entstehen,  da  die 
Anämie  daselbst  keine  so  totale  ist.  daß  nicht  wenigstens  etwas  Blut  aus  der  hyperämischen 
Umgebung  dorthin  diffundierte;  wo  die  Anämie  eine  totale  ist,  da  folgt  Nekrose. 

Was  wird  weiter  aus  den  anämischen  Infarkten  ?  Zunächst  ist  zu  erwähnen, 
daß  die  Herde  sekundär  erweichen  und  morsch  werden  können,  indem  von  den 
Gefäßen  der  Umgebung  aus  eine  seröse  DurchtränkuHg  erfolgt  (Herzerweichung, 
richtige  Myomalacie).    Kelativ  selten  kommt  es  dabei  zu  Herzruptur. 

Man  findet  einen  unregelmäßigen,  oft  nur  ldeinen  Riß  (sehr  selten  mehrere),  in  dessen 
Rändern  und  nächster  Umgebung  das  morsche  Myocard  von  Blut  durchwühlt  ist;  das  Epicard 
kann  hier  durch  bläulich-rot  durchscheinende  Blutbeulen  emporgewölbt  sein. 

Die  erweichte  Stelle  kann  auch  im  ganzen  nach  außen  vorgewölbt  werden 
(akutes  Herzaneurusma)  und  dann  auf  der  Höhe  bersten. 

Ein  akutes  dissecierendes  Herzamurijsma  entsteht,  wenn  der  Riß  nur  die  inneren,  sub- 
endocardialen  Muskelschichten  durchreißt,  so  daß  sich  nun  das  Blut  in  das  Herzfleisch  so 
hineinwühlt,  daß  es  die  Wand  —  zuweilen  auf  weite  Strecken  —  auseinander  blättert.  Die 
Herzoberfläche  kann  dann  halbkugelig  vorgewölbt  werden.    Der  Totalriß  kann  auf  der  Höhe 
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dieser  Prominenz  erfolgen;  bei  ausgebreiteter  Dissecierung  tritt  er  jedocli  meist  oben  an  der 
Herzbasis  ein. 

Der  viel  häufigere  Ausgang  ist  jedoch  die  Organisation  des  Infarktes.  Da, 
wo  die  Muskelfasern  durch  Nekrose  untergingen,  etabliert  sich,  während  das 
zerfallene  tote  Material  durch  Zelltransport  und  Resorption  mehr  und  mehr 
entfernt  wird,  ein  vom  entzündlich  reagierenden  Zwischengewebe  der  Nachbar- 
schaft aus  eingedrungenes  gefäßreiches  Granulationsgewebe  (vgl.  S.  6),  welches 
sich  später  zu  derbem,  atlasglänzendem,  faserigem  Bindegewebe  umwandelt. 
Der  Endeffekt  ist  eine  Herzschwiele;  solange  sie  noch  in  Bildung  begriffen  ist, 
ist  der  Prozeß  Myocarditis  fibrosa  oder  besser  fibroplastica  zu  nennen  (vgl. 
Fig.  18).  —  Die  in  bindegewebiger  Umwandlung  begriffenen  Stellen  sehen  anfangs 
graurot  und  leicht  vertieft  aus;  später  sinken  sie  auf  der  Schnittfläche  um  so 
mehr  ein,  je  weiter  die  Umwandlung  zu  gefäßarmen,  weißen,  derben  Schwielen 
vorgeschritten  ist.  —  Oft  sind  die  Schwielen  bräunlich  gefleckt. 

.Man  findet  hier  mikroskopisch  gelbbräunliche  Körnchen  in  protoplasmareichen,  viel- 
gestaltigen Bindegewebszellen  (Phagocyten).  Das  Pigment  stammt  meist  aus  dem  Blutfarb- 
stoff, von  Blutungen  und  gibt  dann  in  der  Regel  Eisenreaktion,  zum  Teil  wohl  auch  aus  dem 
Pigment  untergegangener  Muskelfasern  und  gibt  dann  kerne  Eisenreaktion.  In  der  Umgebung 
der  Schwielen  zeigen  sich  außer  Fettablagerang  oft  hypertrophische  Muskelfasern,  zuweilen 
auch  muskuläre  Riesenzellen  (Regenerationsanläufe?).  Die  Schwielen  enthalten  reichlich 
elastische  Fasern  (s.  Faber  u.  a.). 

Sind  die  Schwielen  sehr  zahlreich,  so  kann  der  Herzmuskel  (auf  Flach- 
schnitten  durch  die  Ventrikelwand)  weiß  gefleckt  oder  gestreift,  getigert  aussehen. 
Buntscheckige  Bilder  entstehen  dann,  wenn  alte  schwielige  (weiße  und  bräunlich 
gefleckte)  und  jüngere  (graurote  )  Bindegewebsherde  zugleich  mit  frischen,  lehm- 
farbenen  Nekrosen  (welche  außen  eine  gelbe  Verfettungszone  und  einen  hyper- 
ämischen  Saum  besitzen  können)  und  mit  hämorrhagisch  infarzierten  Stellen 
auf  demselben  Flachsclmitt  abwechseln. 

Entstehen  sehr  viele  kleine  zerstreute  Nekrosen  und  wandeln  sie  sich  schwielig  um,  so 
entsteht  die  Myocarditis  fibrosa  disseminata.  Sehr  häufig  verbindet  sich  damit  eine  Ver- 
härtung des  Herzmuskels  (Cirrhosis  myocardü)  und  eine  offenbar  kompensatorische  Hypertrophie. 
Das  kann  man  nicht  selten  bei  großen  Greisenherzen  sehn. 

Die  Herzschwielen  sitzen  viel  häufiger  links  (Gebiet  der  A.  cor.  sin.)  als  rechts. 

Siehe  den  Abschnitt  Eerzschuielen  und  ihre  Folgezustände  (auf  S.  44). 

II.  Entzündung  des  Herzmuskels,  Myocarditis. 

Man  kann  nach  dem  vorherrschend  befallenen  Bestandteil  eine  parenchymatöse,  die 
eigentliche  Muskelsubstanz,  und  eine  interstitielle,  das  bindegewebige  Zwischengewebe  be- 
treffende Veränderung  unterscheiden  und  letztere  in  akute  und  in  chronische  Myocarditis  ein- 
teilen. Doch  begreift  es  sich,  daß  bei  der  interstitiellen  M.  stets  auch  die  dazwischen  einge- 
schlossenen Muskelfasern  alteriert  werden,  und  andererseits  sehen  wir  auch  bei  vorwiegender 
degenerativer  Veränderung  des  Parench3ins  sehr  häufig  entzündliche  Infiltration  im  Zwischen- 
gewebe. Mit  dieser  Einschränkung  kann  man  nach  dem  Grandsatz  a  potiori  fit  denommatio 
die  Einteilung  in  vorwiegend  parenchymatöse  und  vorwiegend  interstitielle  Myocarditis  anwenden. 

1.  Die  vorwiegend  degenerative  Myocarditis,  M.  parenehymatosa. 

Diese  Affektion  bildet  sich  akut  aus  und  erscheint  vorwiegend  unter  dem 
Bild  der  trüben  Schwellung  (s.  diese),  welche  entweder  wieder  zurückgeht  oder  in 
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fettige  Entartung  übergeht.     Das  Zwischengewebe  ist  in  wechselnden),  meist 
geringem  Grade  mit  beteiligt,  kleinzellig  infiltriert. 

(Es  ist  ein  Streit  um  Worte,  ob  man  statt Myocarditis  parenchymatosa  lieber Myocarditis 
mit  starker,  vorherrschender  Beteiligung  des  Parenchyms  [Ribbert]  sagen  will.) 

Außerdem  kommen  noch  andere  Formen  der  acuten  parenchymatösen  Degeneration  vor, 
so  die  vacuoläre  oder  hydropische,  wobei  sieh  Flüssigkeitstropfen  im  Zellprotoplasma  bilden, 
und  die  hyaline  Degeneration  und  der  schollige  Zerfall  (Analogon  der  wachsartigen  Degeneration, 
s.  bei  Muskeln),  wobei  die  Fasern  die  Querstreifung  verlieren,  glasig  werden  und  in  hyaline 
Schollen  zerbröckeln  (vgl.  auch  bei  anämischer  Nekrose,  s.  S.  37);  hier  wuchert  dann  das 
Bindegewebe  reaktiv,  um  die  abgestorbenen  Massen  allmählich  zu  resorbieren  und  die  Defekte 
mit  lockerem  Narbengewebe  auszufüllen.  —  Fettige  Degeneration  kombiniert  sich  häufig  mit 
den  genannten  Degenerationsformen. 

Diese  Myocarditis  kann  bei  hohem  Fieber  und  akuten  Infektionskrankheiten, 
von  denen  besonders  Diphtherie,  ferner  Typhus  (das  Herz  ist  oft  auffallend 
schlaff),   Pneumo- 
nie hervorzuheben  ,«,,  //  —  »  <*"&     «u.^1  »&  *=  ■**>  • "  & 
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vorrufen.    Für  ihr  Fig.  15. 

Zustandekommen  Myocarditis  acuta  bei  Diphtherie.  Man  sieht  zum  Teil  schollig  zerfallene, 

ist   die    bei  fieber-  zum  ^e^  Sl't  erhaltene  Muskelfasern  mit  dunklen  großen  Kernen;  die 

1   •   f  l  ersteren  von  Lymphocyten,  Leukocyten,  einzelnen  eosinophilen  Zellen 

hatten  und  miek-  sowie  von  Fibroblasten  (mit  blassen  länglichen  Keinen)  durchsetzt, 
tiösen Krankheiten  Circa  300  f.  Vergr.    Von  einem  Kinde  (Herztod). 

vorhandene  Blut- 

alteration  (Sauerstoffarmut  und  besonders  Übergang  von  BaMerientoxineri)  in 
Anschlag  zu  bringen.  Der  Muskel  kann  mitunter  einen  so  hohen  Grad  von 
Brüchigkeit  erlangen,  daß  man  von  entzündlicher  Erweichung  sprechen  kann. 

Bei  kindlichen  Herzen  ist  die  Veränderung  der  Konsistenz  meist  nicht  sehr  ausgesprochen. 

Der  anfangs,  solange  die  trübe  Schwellung  besteht,  meist  trüb-graurote 
etwas  brüchige  Herzmuskel  sieht  wenn  die  hyaline  Degeneration  zunimmt, 
mehr  und  mehr  blaß  und  grau-  oder  weißlich-gelb,  wie  gekocht  aus. 

Ribbert  hält  auch  bei  der  Myocarderkrankung  bei  Rachendiphtherie  die  fettige  und 
wachsartige  Degeneration  für  das  Wesentliche,  (auch  Verf.  sah  reine  Fälle  dieser  Art)  während 
interstitielle  Infiltrate  nebensächlich  seien;  Birch-Hirschfeld,  Leyden,  Uomberg  und  Hallwachs 
halten  letztere  dagegen  für  das  Primäre.  —  Eppinger  beschrieb  eine  durch  echtes  parenchymatöses 
Oedem  der  Muskelsubstanz  bedingte  Mgolgsis  cordis  diphtherica  toxica  als  Substrat  von  Fällen 
postdiphtherischer  Herzlähmung.  Doch  hat  das  noch  keine  Bestätigung  gefunden  (vgl.  Thorel).  — 
Fulci  sali  eine  auf  den  rechten  Ventrikel  beschränkte  acute  parenchym.  Myocarditis  bei  einem 
Pneumoniker. 
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2.  Die  vorwiegend  interstitielle  Myocarditis,  M.  interstitialis. 

a)  Myocarditis  interstitialis  acuta  (Fig.  17). 

Hier  kann  man  eine  scharf  herdförmige  und  eine  mehr  oder  weniger  diffuse 
Form  unterscheiden.  Erstere  kann  entweder  durch  Übergreifen  einer  ulcerösen 
Endocarditis  auf  die  Herzwand  (es  bildet  sich  ein  Herzgeschwür,  vgl.  Fig.  7) 
oder  einer  eitrigen  Pericarditis  auf  das  Myocard  entstehen,  oder,  was  das  Häufigere 
ist,  dadurch,  daß  bei  schweren  infektiösen  Erkrankungen  (Endocarditis  ulcerosa, 
Pyämie)  Bakterien,  und  zwar  meist  Staphylokokken  (bes.  bei  Osteomyelitis)  und 
Streptokokken,  zuweilen  aber  auch  z.  B.  Pneumokokken,  selten  Gonokokken 
(Councihnan)  mit  dem  Blut  der  Kranzarterien  in  den  Herzmuskel  gelangen. 
Meist  entsteht  eine  eitrige  Entzündung. 

Da,  wo  die  Bakterien  stecken  bleiben,  entwickeln  sich  fleckweise  trübe 
Herdchen,  in  deren  Innerem  die  Bakterien,  oft  in  Gefäßen  sitzend,  stecken.  Um 
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Fig.  17. 


Fig.  18. 


Fig.  16.  Anämische  Nekrose  einer  kleinen  Partie  von  Muskelfasern,  im  Zwischengewebe  der 
umliegenden  Muskelfasern  leichte  Infiltration  mit  Leukocyten.     (Schw.  Vergr.) 

Fig.  17.  Kleiner  Herzahscess,  im  Zentrum  dunkel  gefärbte,  längliche  Bakterienballen,  darum 
helle,  nekrotische  Zone,  nach  außen  von  dieser  ein  Wall  von  Leukocyten.  Entstanden 
bei  puerperaler  Pyämie.     Färbung  nach  Gram.     (Schw.  Vergr.) 

Fig.  18.  Schwiele  im  Myocard  infolge  von  Kranzarteriensklerose.  Im  fibrösen  Gewebe  liegen 
vier  Gefäße;  die  drei  oberen,  in  ihrer  Intima  verdickt,  sind  Arterien.  Das  fibröse  Ge- 
webe verliert  sich  zwischen  den  angrenzenden  Muskelfasern.     (Schw.  Vergr.) 


die  Bakterien  herum  tritt  trübe  Schwellung  und  Nekrose  und  außen  fettige 
Degeneration  der  Muskulatur  ein.  (Man  kann  sich  das  als  ein  Abtöten  der 
Gewebsteile  durch  die  in  dieselben  eintretenden  Bakteriengifte  vorstellen.) 
Die  nekrotischen  Massen  sind  meist  von  einer  reaktiven  Zone  weißer  Blut- 
körperchen umgeben  (Fig.  17).  Dringen  Eiterkörperchen  in  den  nekrotischen 
Herd  und  überschwemmen  ihn,  so  entsteht  ein  Absceß. 

Das  ist  zwar  das  Häufigste,  doch  braucht  es  nicht  immer  notwendig  zu  eitriger  Myo- 
carditis zu  kommen.  Der  Effekt  der  eingedrungenen  Bakterien  oder  ihrer  Toxine  kann  auch 
nur  Nekrose  mit  peripherer  Leukocißcninfiltraiimi  sein.  Die  Bakterien  können  dann  in  ihrer 
Vitalität  herabgesetzt  sein.  Bei  Pneumokokken  -Endocarditis  sieht  man  das  öfter.  Durch 
eine  reparatorische  Bindegewebswucherung  können  kleine  Schwielen  entstehen.     Auch  gibt 
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es  Fälle,  wo  es  nicht  zu  eitriger  Schmelzung  kommt,  sondern  wo  zellige,  aus  gewucherten  fixen 
Bindegewebszellen,  Lympho-  und  Leukocyten  (auch  eosinophilen)  zusammengesetzte  Infiltrate 
verstreut  sind,  ohne  daß  das  Muskelgewebe  dabei  eine  wesentliche  Veränderung  zu  erfahren 
braucht;  das  wären  die  reinen  primär  interstitiellen  Herdchen.  In  anderen  Fällen  dagegen 
kann  eine  Mitbeteiligung  (hyaline  Degeneration,  Nekrose)  der  Muskellasern  die  Entscheidung, 
ob  eine  seeundäre  oder  eine  primäre  interstitielle  Veränderung  vorhegt,  sehr  schwer  machen. 
In  manchen  Herdchen  tritt  der  Charakter  der  produktiven  Entzündung  besonders  stark  hervor; 
»vir  sehen  vielgestaltige  Fibroblasten  und  Bindegewebsentwicklung.  Aschoff  beschrieb  vornehmlich 
bei  derjenigen  Myocarditis,  welche  die  rheumatische Endocarditis\>egleitet,  großzellige,  knötchen- 
förmige perivasculäre  Ilerdchen.  die  dann  einschmelzen  und  teilweise  oder  ganz  fibrös  werden 
und  die  subendocardialen,  zahlreiche  Äste  des  Reizleitungssystems  enthaltenden  Schichten 
bevorzugen  sollen;  ob  es  sich  hier  um  etwas  Spezifisches  oder  um  Ilerdchen  handelt,  welche 
anderen  beiMyocarditis(s.  S.  39) prinzipiell  gleich  zustellen  smd,  ist  strittig.  (ygl.Geipel,Saigo, 
Bracht  und  Wächter  [Lit],  Takayasu,  Beitzke,  de  Yecchi).  Auch  bei  anderen  endocardilischen 
Klappenfehlern  kann  man  häufig  interstitielle  Entzündungsherdchen  im  Myocard  finden. 

Mikroskopisch  kleine  interstitielle  InfiUrationsheräe  finden  sich  oft  in  großer  Menge  bei 
Rachendiphtherie  (vgl.  S.  39),  gelegentlich  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten.  Stauhli 
spricht  von  „eosinophiler  Myocarditis"  des  Trichinoseherzens.  Selten  smd  diffuse  interstitielle 
Entzündungen  mit  flüssiger  Exsudatbildung  und  zelliger  Infiltration  bei  Infektionskrankheiten, 
z.  B.  Scharlach,  gelegentlich  auch  bei  Rachendiphtherie;  es  können  umfängliche  blaßgelbliche 
Herde  entstehen. 

Sehr  selten  sind  Fälle  von  isolierter,  akuter,  diffuser  interstitieller  Myocarditis.  bei  der 
große,  glasige,  gelbweiße  bis  grauweiße,  in  zwei  Fällen,  die  Verf.  sah,  zunächst  an  leukämische 
Infiltrate  mahnende  Herde  mit  verwaschenen  Konturen  im  Myocard  auftreten,  die  so  aus- 
gedehnt sein  können,  daß  nur  wenig  normale  Muskulatur  übrig  bleibt.  Dabei  ist  das  Herz  oft 
erweitert,  erheblich  groß,  und  es  bildet  diese  Herzveränderung  die  Ursache  des  eventuell  plötz- 
lichen Todes.  Jugendliche  Individuen  smd  bevorzugt.  Die  Ätiologie  ist  mannigfaltig  (Haut- 
veränderungen, so  in  eurem  der  Fälle  des  Verf.'s  eine  eiternde,  bald  abheilende  Verbrennungs- 
wunde, in  dem  anderen  Eiterung  im  Operationsgebiet  nach  Entfernung  ehier  tuberkulösen 
Lymphdrüse,  im  Falle  1\Yolj's  eine  unbedeutende  Verletzung  am  Ellenbogen,  an  der  Hand  in 
einem  Falle  \on  Aschoff,  Karbunkel  im  Gesicht,  der  aber  nach  Incision  heilte,  in  einem  Falle 
von  Sellentin  (Lit.),  Phlegmone  am  Fuß  bei  einem  Kind  in  einem  Falle  von  Zuppinger,  Trauma 
sowie  andere  dunkle  Ursachen,  Lit.  im  Anhang).  Am  wahrscheinlichsten  handelt  es  sich  wohl 
meist  um  toxische  Wirkung  von  Bakterienprodukten  (Bakterien  selbst  wurden  in  den  Herden  nie 
gefunden).  Histologisch  sind  die  Befunde  nicht  ganz  übereinstimmend.  In  manchen  Fällen  wird 
die  Geringfügigkeit  der  parenchymatösen  Veränderungen  ausdrücklich  hervorgehoben  (z.  B. 
der  1.  Fall  von  Sellentin,  Fa]l\on  Aschoff),  während  in  anderen  fettige  Degeneration,  scholliger 
Zerfall  bis  zu  völligem  Schwund  von  Muskelfasern  und  andererseits  auch  Wucherung  der 
Kerne  derselben  und  Auftreten  freier  Muskelkerne  (vgl.  Wolf)  oder  myogener  Wanderzellen 
(vgl.  Saltykoic)  stärker  hervortreten;  dabei  kann  man  auch  Muskelriesenzellen  seilen.  Außer 
den  genannten  Zellen  kommen  epithelioide  Zellen,  Lymphocyten  und  Leukocyten  vor.  Die, 
Inkonstanz  der  Beteiligung  des  Parenchyms  weist  klar  auf  die  interstitiellen  Veränderungen 
als  das  Primäre,  Wesentliche  hin. 

Abscesse  erscheinen  makroskopisch  als  kugelige  oder  längliche  (strich- 
förmige)  Herdchen,  die  in  sehr  großer  Zahl  auftreten  können.  Oft  umgibt  ein 
hyperämischer  oder  hämorrhagischer  Hof  den  kleinen  Absceß. 

Nach  Küster  liegen  die  Prädilektionsstellen  (für  die  herd-  und  fleckweise  auftretenden 
Myocarditiden  überhaupt)  in  den  Papillarmuskeln  (besonders  links),  häufiger  noch  in  den 
unteren  zwei  Dritteln  der  Vorderfläche  des  linken  Herzens  und  an  dessen  Hinterfläche,  mehr 
in  der  Mitte.    Der  vordere  rechte  Papillarmuskel  ist  bevorzugt.    Fernere   Lieblingsstellen  sind 
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die  subepicardialen  Muskelschichten  {Röster  empfiehlt  deshalb,  parallel  zur  Oberfläche  ganz 
dünne  Scheiben  abzutragen).  -  Die  Größe  der  Abscesse  ist  meist  gering;  durch  Konfluenz. 
können  gelegentlich  erbsengroße  Herde  entstehen,  größere  sind  selten.  —  Sind  die  infektiösen 
Emboli  größer,  so  vermischen  sich  die  entzündlichen  und  die  einfach-mechanischen  Folge- 
erscheinungen, und  es  können  anämische  Infarkte  und  Abscesse  nebeneinander  entstehen; 
erstere  können  dann  in  Abscesse  übergehen. 

Schiekgale  der  Abscesse.    Kleine  können  narbig  austeilen;  die  Bakterien  sterben  ab,  die 
Eiterkörperchen  zerfallen  und  werden  resorbiert,  aus  der  Umgebung  eindringendes  Granula- 
tionsgewebe überwuchert  den  Herd  und  bildet  sich  nachher  zu  einer  fibrösen  Narbe  um  (myo- 
carditiscbe  Schwiele).  Ebenso  wandebi  sich  die  oben  erwähnten  nekrotischen  Herdchen  um.  —  In 
anderen  Fällen  wird  der  Absceß  abgekapseil.  —  Selten  tritt   Verkal- 
kung des  eingedickten  Eiters  ein. 

Die  schlimmen  Folgen,  welche  sich  unmittelbar  an  die  Abscesse 
anschließen  können,  sind  je  nach  dem  Sitz  der  Abscesse  verschieden: 

a)  Liegt  der  Herd  unter  dem  Epicard,  so  besteht  die  Gefahr  der 
Pericarditis. 

b)  Sitzt  er  in  einem  Papülarmuskel,  so  kann  Lostrennung  und 
akute  Insufficienz  einer  Klappe  entstehen. 

c)  Liegt  er  direkt  unter  dem  Endocard,  so  kann  er  aufbrechen 
und  dadurch  einerseits  weitere  Embolien  (besonders  in  Milz  und  Nieren) 
veranlassen,  andererseits  ruft  er  durch  seinen  Aufbruch  ein  akutes  Herz- 
geschwür  (ulceröse  Myocarditis)  hervor.  Wühlt  sich  das  Blut  in  die 
ulceröse  Höhle,  so  wird  dieselbe  in  kurzem  stark  ausgedehnt;  es  entsteht 
aus  dem  Geschwür  ein  ahites  ulceröses  Herzaneurysina,  und  es  kann 
sogar  zu  tödlicher  Ruptur  der  schnell  ausgeweiteten  Stelle  kommen. 

(Eine  andere  Axt  der  Entstehung  eines  Herzgesclncürs,  durch  Über- 
greifen einer  ulcerösen  Klappenendocarditis  auf  die  Herswand,  lernten 
wir  auf  S.  £1  kennen.  Auch  hierbei  können  akute  Herzaneurysmen 
entstehen.) 

d)  Sitzt  der  Absceß  resp.  ein  Geschwür  im  Sepium  lentriculoium 
(meist  im  oberen  Teil),  so  kann  eine  abnorme  Kommunikation  zwischen 
den  Ventrikeln  hergestellt  werden. 

e)  In  anderen  Fällen  wölbt  sich  das  Geschwür  nach  dem  rechten 
Vorhof  oder  der  Arteria  pulmonalis  vor.  Es  kommt  zu  Ruptur  oder  zu 
Thrombose  auf  der  Außenseite  des  Aneurysmas,  was  Lungenembolien 
veranlassen  kann. 

Ulceröse  Herzaneurysmen  können  chronisch  werden;  ihre  Wand 
wird  dann  schwielig. 


Fig.  19. 
Herzschwielen. 

Durchschnitt 
durch  das  vordere 
Ende  des  Septem 
ventriculorum; 
der  weiße  Saum 
ist  das  Epicard. 
NatürL  Gr. 


b)  Myocarditis  interstitiell) 's  chronica  fibroplastica.      Schwielenbildung. 

Man  hat  hier  zu  unterscheiden  1.  die  seltene  selbständige  chronische  Myocarditis  pro- 
diictiva,  2.  die  sehr  häufige  sekundäre  produktive  Myocarditis,  welche  sich  an  einen  akuten 
Prozeß,  meist  eine  Nekrose  des  Myocards,  übrigens  auch  mitunter  an  aseptischen  Herzwunden 
(Lit.  bei  Ceridalliü.  s.  Lit.  S.  54),  als  reaktiver,  reparatorischer  Vorgang  anschließt.  In  beiden 
Fällen  kann  es  zu  Schwielenbildung (Fibrosis  circumscripta  myocardii)  kommen.  Ist  der  Prozeß 
aber  noch  nicht  völlig  abgelaufen  —  und  das  kann  man  makroskopisch  meist  nicht  entschei- 
den — ,  so  ist  man  berechtigt,  von  Mtjocarditis  fibrosa  resp.  besser  fibroplastica  zu  sprechen. 

Bei  der  Schwielenbildung  im  Herzmuskel  handelt  es  sieh  um  Bildung  von 
narbenartigem,  an  elastischen  Fasern  reichem  Bindegewebe,  welches  aus  einer 
Umwandlung  von  Granulationsgewebe  entsteht  und  sich  innerhalb  der  Herz- 
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wand  an  der  Stelle  und  auf  Kosten  der  Muskulatur  etabliert  (Fig.  18  S.  40). 
Man  erkennt  die  Veränderung  am  besten  auf  Flachschnitten  durch  die  Herz- 
wände. Anfangs  erscheint  ein  rötlicher,  ziemlich  weicher,  eindrückbarer  Herd 
in  der  Muskulatur.  Nach  der  schwieligen  Umwandlung  ist  das  Gewebe  graurot 
oder  blaß  graugelb  oder  blaßbräunlich  bis  weiß,  asbestartig  oder  sehnig  glänzend, 
unter  dem  Messer  knirschend  und  sinkt  auf  der  Schnittfläche  ein.  Die  schwieligen 
Herde  sind  meist  flach  (s.  Fig.  19),  selten  knotig. 

ad  1.  Eine  selbständige,  schleichende  chronische  Myocarditis  produetiva  wurde  nach 
Gelenkrheumatismus,  Typhus,  Puerperalfieber  beschrieben  und  wird  besonders  von  Klinikern 
im  Anschluß  an  eine  Reihe  anderer  Infektionskrankheiten,  Masern  und  Pneumonie,  besonders 
bei  Kindern,  angenommen  (Lit.  bei  Thorel).  Es  ist  durchaus  wahrscheinlich,  daß  auch  eine 
akut  einsetzende  Myocarditis  sich  einmal  bald  zu  einem  protrahierten  Verlauf  anschickt,  so 
daß  also  die  gelegentliche  Beziehung  einer  chronischen  Myocarditis  zu  Infektionskrankheiten, 
in  deren  Verlauf  akute  Myocarditiden  häufig  sind,  nahezuliegen  scheint. 

ad  2.  Die  Prozesse,  an  welche  sich  eine  produktive  Myocarditis  seemdär  anschließen 
kann,  sind: 

a)  eine  akute  Myocarditis,  vor  allem  ein  Absceß,  gegebenenfalls  aber  auch  eine  akute 
parenchymatöse  Degeneration  (s.  S.  S9).  b)  Schwielen  in  den  äußeren  Schichten  des  Myo- 
cards  können  im  Anschluß  an  chronische  Pericarditis  entstehen,  c)  Eine 
parietale  Endo  -  Myocarditis,  welche  sich  an  Klappenerkrankungen  an- 
schloß. Im  rechten,  selten  im  linken  Herzen  kann  eine  Conusstenose, 
wahre  Herzstenose  (mit  folgender  Dilatation  und  Hypertrophie),  da- 
durch entstehen.  Oft  werden  die  Papillarmuskeln,  besonders  links,  oder 
einzelne  Trabekel  fibrös;  Myocarditis  fibrosa  s.  Fibrosis  papillaris  (wofür 
manchmal  auch  mechanische  Momente,  Zerrungen,  verantwortlich  zu 
machen  sind)  kann  Klappeninsufficienz  bedingen,  d)  Nekrose  des  Herz- 
muskels, wie  sie  nach  Veränderungen  an  den  HerzgeSaßen  (Endarteriitis, 
Thrombose,  Embolie)  eintreten  kann.  Diese  Entstehungsart  ist  die 
häufigste.  Vgl.  S.  38.  Für  das  Zustandekommen  der  Endarteriitis, 
welche  nicht  immer  die  großen,   sondern  oft  grade  die  kleinen    inter-  jk_   q() 

muskulären   Äste   der   Coronariae   heimsucht  und  sehr  gern  auch  die  Fibrose  der 

in  die  großen  Papillarmusketn  bogig  abbiegenden  Ästchen  (s.  S.  35)  Spitze  eines  Papil- 
betrifft,  kommen  sowohl  Veränderungen  in  Betracht,  die  der  gewöhnlichen  larmuskels. 

Arteriosklerose  entsprechen,  als  auch  juvenile  Formen,  die  häufig 
auf  Syphilis  beruhen;  man  begegnet  dabei  kleinsten  oder  ganz  kolossalen  Herzschwielen. 
Manchmal  ist  auch  eine  syphilitische  Aortitis  damit  verbunden  (s.  bei  Arterien  !).  Zuweilen 
sieht  man  auch  noch  manifeste  Gummata  in  Adhäsionen  des  Pericards.  So  sezierte  Verf.  in 
Breslau  einen  35j.  Mann,  dessen  allgemein  diktiertes  und  hypertrophisches  Herz  so  hoch- 
gradige Schwielenbildung  zeigte,  daß  die  Wand  (auch  des  r.  Ventrikels)  von  talergroßen  fibrösen 
Herden  eingenommen  wurde;  dabei  war  der  Anfangsteil  der  Aorta  ausgeweitet  und  hoch- 
gradig narbig-sklerotisch;  in  pericardialen  Adhäsionen  fand  sich  ein  Gumma,  e)  Man  kann 
nicht  alle  Fälle  von  Myocarditis  fibrosa  bei  Syphilis  auf  vaskuläre  Veränderungen  zurück- 
führen, sondern  man  begegnet  Fällen,  wo  eine  toxische  Einwirkung  auf  die  Muskelfasern  wohl 
als  das  erste  anzusehen  ist;  dem  Untergang  von  Muskelfasern  folgt  dann  die  reparatorische 
Bindegewebswucherung.  Es  gibt  ferner  auch  eine  primäre  chronische  interstitielle  Myocarditis 
bei  Syphilis,  die  ohne  oder  mit  Gummabildnng  (Fall  von  BuscKke  und  Fischer  bei  Lues  con- 
genitaj  einhergeht,  und  nur  in  letzterem  Falle  charakteristisch  ist,  sowie  drittens  eine  durch 
Schwund  von  Gwnmata  (nach  spezifischer  Behandlung)  entstandene  Schwielenbildung,  eventuell 
mit  Aneurysma. 

Experimentelle  chronische  Myocarditis  s.  Fleisher  und  L.  Loeb  (Lit.). 
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Folgen  der  Herzschwielen.  Umgreifen  die  Schwielen  ringförmig  den  Conus 
Der  Pulmonalis  oder  der  Aorta,  so  können  sie  zu  Stenose  dieser  Teile  führen, 
das  ist  aber  nicht  häufig.  —  Oft  dagegen  entsteht  an  der  Stelle,  wo  eine  große 
Schwiele  in  der  Herzwand  sitzt,  eine  durch  den  Blutdruck  in  chronischer  Weise 
hervorgebrachte  Ausbuchtung,  ein  Aneurysma  cordis  partiale  (Rokitansky), 
chronisches  Herzaneurysma.  Man  darf  sich  dasselbe  für  gewöhnlich  nicht  zu  grob 
vorstellen;  meist  hebt  sich  das  Aneurysma  von  außen  nicht  einmal  besonders 

scharf  ab  und  wird  erst  beim 
A 


Aufschneiden  des  Herzens 
deutlich.  Es  kommen  je- 
doch Fälle  vor,  bei  denen 
schon  von  außen  eine  starke 
kugelige  Ausbuchtung  zu 
sehen  ist,  die  faustgroß  oder 
größer  sein  kann  (Quer- 
sackherz). 

Die  Wand  des  Aneurys- 
mas wird,  wenn  dasselbe 
einige  Ausdehnung  erreicht 
hat,  nur  aus  schwieligem  Ge- 
webe gebildet.  —  Zuweilen 
verkalken  diese  Schwielen. 
Außen  findet  sich  meist  eine 
schwielige  Verdickung  des 
Epicards,  nicht  selten  auch 
strangförmige  oder  flächen- 
artige T  'encacJisungen  beider 
Pericardblätter.  —  In  dem 
A.  entstehen  häufig  mäch- 
tige, rippenförmig  geschich- 
tete Thromben  (auch  Parie- 
talthromoen  genannt,  da  sie 
an  der  Wand  haften),  wel- 
che zuweilen  im  Innern  er- 
weichen (Fig.  21)  oder  aber 
auch  bei  längerem  Bestand 
eintrocknen  und  hornartig 
hart  werden  (Fig.  22). 
Embolien  gehen  nicht  grade  oft  davon  aus  (s.  Fig.  22).  Selten  ist  Organisation  der  Thromben. 
Ruptur  einer  partiellen  Herzektasie  ist  relativ  selten,  denn  einmal  schützt  eine  schwielige 
Verdickung  des  Endocards  und  häufig  auch  des  Pericards,  und  zweitens  schützen  auch  die 
geschichteten  Parietalthromben  vor  Ruptur.  Dennoch  spielt  die  Aneurysmaruptur  in  der 
Gruppe  der  spontanen  Ilerzrupturen  (s.  S.  3)  eine  besonders  häufige  Rolle. 

Lieblingssitz  des  A.  ist  die  vordere  Wand  des  linken  Ventrikels,  nahe  der  Spitze  (Ramus 
descendens  ant.  der  Art,  cor.  sin.,  der  auch  allein  den  vord.  großen  Papillarmuskel  des  1.  Ventr. 
versorgt,  s.  Fig.  14).    Alte  Männer  sind  bevorzugt  (Strauch). 


Fig.  21. 
Typisches  chronisches  Herzaneurysma  vorn  an  der  Spitze 
des  linken  Ventrikels;  die  Wand  daselbst,  schwielig,  ver- 
kalkt, stark  verdünnt.  Parietaler  Thrombus,  central  er- 
weicht, in  dem  Aneurysma.  A  Aorta,  P  Pulmonalis,  l.  II 
linkes  Herzohr.     Samml.  Breslau. 
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Seltenere  chronische  Aneurysmen,  welche  durch  Schwielenbildung  im  Kammerseptum 
entstehen,  buchten  sich  nach  rechts  aus.    Andere  Lokalisationen  sind  selten. 


Fig.  22. 
Aneurysma  cordis  mit  mächtigem,  zum  Teil  geschichtetem  homartig  derbem  Thrombus  aus- 
gefüllt. Rest  der  Wand  des  linken  Ventrikels  im  Bereich  des  Aneurysmas  schwielig  und  stark 
verdünnt.  Partielle  Synechie  des  Pericards.  Man  sieht  in  den  eröffneten  linken  Ventrikel. 
LH  a  Linkes  Herzohr,  angeschnitten;  ein  Teil  fiel  noch  rechts  vom  Schnitt  (L  H  h),  C  s  Arteria 
coron.  sin.,  P  Arteria  pulmonalis.  Sklerose  der  Kranzarterien.  Herzgewicht  910  gr.  60jähr. 
Mann  mit  chron.  Nephritis  (große  weiße  Niere),  f  an  Urämie.  Embolische  Gangrän  beider 
Füße.    Präp.  aus  dem  Kantonsspital  in  Liestal  übersandt.     ]'i  nat.  Gr. 


Anhang:  Fragmentatio  und  Segmentatio  myocardii. 

Man  versteht  darunter  eine  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen 
zustande  kommende,  wahrscheinlich  nur  agonale  Veränderung,  welche  nur 
mikroskopisch  sicher  zu  erkennen  ist.  Sie  besteht  in  einer  im  allgemeinen  queren 
Trennimg  und  Spaltung  der  Herzmuskelfasern,  wodurch  dieselben  in  kleine 
Bruchstücke  zerrissen  werden,  sodaß  sie  wie  zerhackt  oder  nur  zackig  eingerissen 
aussehen.  Zuweilen  sind  die  Bänder  der  queren  Bisse  auch  in  der  Längsrichtung 
zersplittert,  aufgefasert  (Primitivfibrillen  !).  Die  Einrisse  und  die  totale  Durch- 
trennung  erfolgen  sowohl  innerhalb  der  Querlinien  (s.  S.  30)  (Segmentatio) 
als  auch  ganz  beliebig  in  der  Kontinuität  der  Fasern  (eigentliche  Fragmentation) ; 
auch  durch  die  Kerne  sieht  man  gelegentlich  Bruchlinien  gehen  (Artefakt?). 

Am  häufigsten  findet  man  die  Veränderung  am  linken  Ventrikel,  besonders 
stark  an  den  Papillarmuskeln  und  inneren  Schichten,  selten  ist  sie  ganz  all- 
gemein. 
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Der  Befund  wird  besonders  oft  in  Fällen  von  plötzlichem  Tod  (Erhängen,  Verschüttung, 
Ertrinken.  Hinrichtung  u.  a.)  erhoben,  wo  der  Herzmuskel  vollkommen  gesund  war;  anderer- 
seits findet  man  ihn  bei  den  allerverschicdensten  Krankheiten,  wobei  septische  Processe  viel- 
leicht in  erster  Linie  stehen.  Wir  müssen  annehmen,  daß  (a)  einerseits  in  den  Fällen,  wo  der 
Muskel  gesund  war,  perverse,  heftige  krampfhafte  Kontraktionen  des  Herzens  bei  plötzlichem 
Tode  in  der  kurzen  Agone  den  Muskel  mechanisch  zerbrechen,  während  (b)  andrerseits  Er- 
nährungsstörungen allerverschiedenster  Art  eine  weniger  feste  Beschaffenheit  des  Muskels  her- 
beiführen können,  so  daß  durch  die  letzten  mehr  oder  weniger  krampfhaften  Herzkontraktionen, 
auch  ohne  daß  dieselben  besonders  heftig  waren,  eine  Fragmentation  hervorgerufen  werden 
kann.  —  Eine  diagnostische  Bedeutung,  etwa  für  das  Zustandekommen  des  Todes  durch  eine 
plötzlich  einwirkende  Gewalt,  kann  der  Affektion  daher  nicht  beigemessen  werden.  Bevorzugt 
sind  ältere  Individuen;  bei  Neonaten  fehlen  Fragmentatio  oder  Segmentatio.  —  Der  fragmen- 
tierte Herzmuskel  kann  auch  fettig  degeneriert  sein. 

Die  Angaben  von  diese,  daß  es  experimentell  gelänge,  durch  Fäulnis  typische  Fragmen- 
tation hervorzurufen,  was  die  Fragmentation  überhaupt  als  eine  cadaveröse  Erscheinung 
kennzeichne,  konnte  Stamer  (Lit.)  durchaus  nicht  bestätigen;  ebensowenig  vermag  er  der 
Ansicht  von  Tamara  und  Aschoff  beizupflichten,  daß  postmortale  mechanische  Einwirkungen 
bei  der  Behandlung  der  Präparate  die  in  der  Agone  eingeleitete  Fragmentation  erst  voll  aus- 
bildeten. Vielmehr  vertritt  er,  wie  auch  Verf.,  die  Ansicht  von  Recklinghausen's,  von  der  agonalen 
Entstehung  der  Veränderung.  —  Em  bei  Fäulnis  gelegentlich  zu  beobachtender  Zerfall  der 
Herzmuskelfasern  (Dissolutio)  ist  von  der  Fragmentatio  und  Segmentatio  verschieden. 

Die  Bezeichnung  „M  yocarditc  parenehymaieuse  sigmentavre"  (Renaid)  ist  schlecht  ge- 
wählt, da  der  Vorgang  mit  Entzündung  ja  nichts  zu  tun  hat. 

III.  Veränderungen  der  Größe  des  Herzens,  abnorme  Kleinheit, 
abnorme  Größe. 

Die  Größe  des  Herzens  entspricht  in  der  Norm  ungefähr  der  Faust  des  Besitzers  (Laennec). 
Als  mittleres  Gewicht  gelten  bei  Frauen  250  g,  bei  Männern  300  g.  (Genaueres  über  die  Ge- 
wichte in  den  verschiedenen  Lebensaltern  bei  Thoma,  W.  Müller  und  in  den  Daten  und  Tabellen 
von  Vierordt.)  Während  beim  Fötus  kein  nennenswerter  Unterschied  in  der  Dicke  beider 
Ventrikel  obwaltet,  beträgt  beim  Erwachsenen  (nach  Krause)  die  Dicke  des  rechten  Ventrikels 
0,5 — 0,7  cm,  die  des  linken  1,1 — 1,4  cm.  Diese  Maße  schwanken  übrigens  in  ziemlich  weiten 
Grenzen.  —  Bei  der  Hypertrophie  kann  sich  der  linke  Ventrikel  nahe  der  Mitralklappe  bis 
über  3  cm  verdicken.  —  Bei  Maßangaben  ist  stets  zu  sagen,  wo  man  gemessen  hat;  die  Substanz 
der  Trabekel  und  das  pericardiale  Fett  sind  abzuziehen. 

Bei  Beurteilung  der  Dicke  der  Wände  und  der  Weite  der  Höhlen  ist  die  Totenstarre 
des  Herzens,  welche  eine  Kontraktion  des  Herzens  bewirkt,  zu  berücksichtigen.  Sie  tritt  ganz 
früh,  nach  wenigen  Stunden,  ein  (Straßmann,  Fuchs)  und  erschwert  uns  die  Beantwortung  der 
Frage,  in  welcher  Phase  der  Herzaktion  der  Tod  erfolgte.  (Tierversuche  s.  Roihherger.)  Der  ge- 
wöhnliche Zustand  des  Herzens  bei  der  Sektion  ist  Leere  (Systolestellung)  des  linken,  Füllung 
(Mittel  zwischen  Diastole  und  Systole,  halbe  Diastole)  des  rechten  Herzens.  (Im  r.  Ventrikel  und 
Vorhof  ist  in  der  Leiche  in  der  Regel  viel  Blut,  welches  ja  bekanntlich  beim  Tod  aus  den  kon- 
trahierten Arterien  in  die  Venen  gepreßt  wird.)  Dieser  Zustand  schließt  weder  den  Tod  durch 
Herzlähmung  aus,  noch  beweist  er  den  durch  Erstickung.  Im  allgemeinen  erwartet  man  beim 
Tod  durch  Ilerzlähmung  (Herzschlag)  Ausdehnung,  kugebge  Blähung  des  1.  Ventrikels  (vgl. 
die  Beobachtung  auf  S.  37),  während  beim  asphyetischen  Tod  (z.  B.  bei  embohschem  Verschluß 
des  Stammes  der  Pulmonalarterie)  der  r.  Ventrikel  maximal  gefüllt  ist.  Bei  schwerer  paren- 
chymatöser Degeneration  des  Herzmuskels,  z.  B.  bei  Sepsis,  Chloroformvergiftung,  kann  die 
Starre  ausbleiben  oder  sehr  rasch  durch  Fäulnis  gelöst  werden.  —  Durch  Fäulnis  und 
Imbibition  (vgl.  S.  32)  kann  das  flüssige  Blut  aus  den  Herzhöhlen  verschwinden. 
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1.  Abnorme  Kleinheit.  Sie  kann  (a)  angeboren  sein  und  wird  dann  als  Hypo- 
plasie des  Herzens  bezeichnet.  Höhere  Grade  derselben  sind  sehr  selten.  Geringe 
Grade  ( —  200  g)  sehen  wir  verbunden  mit  dürftiger  Ausbildung  (Hypoplasie) 
der  Arterien.  Enge  des  Aortensystems,  bei  Chlorose  (Virchow);  strittig  ist  noch, 
was  hierbei  Ursache  und  was  Wirkung  ist. 

Wenig  Einigkeit  herrscht  auch  betreffs  der  Frage,  ob  angeborene  Enge  des  Aortensyslems 
als  primäre  Veränderung  vorkommt.  Suter  leugnet  das,  Schiel  läßt  es  in  dem  Sinne  gelten, 
daß  eine  relativ  enge  Aorta  in  den  Pubertätsjahren  vorkomme,  bei  der  das  Wachstum  des 
Lumens  mit  dem  allgemeinen  Wachstum  nicht  Schritt  hielt.  Slrasburger  will  für  den  Begriff 
der  allgemeinen  Aortenenge  den  der  unvollkommenen  Weitbarkeit  der  Aorta  setzen.  Verf. 
möchte  für  die  Existenz  einer  angeborenen  mit  Zartheit  und  Dümiheit  verbundenen  allge- 
meinen Aortenenge  unbedingt  eintreten  und  mit  Burhe  annehmen,  daß  es  eine  linksseitige 
Herzhypertrophie  mit  späterer  Dilatation  sowie  Arteriosklerose  bei  jugendlichen  Individuen 
als  Folgeerscheinungen  derselben  gibt.  (Vgl.  auch  Apclt,  Strauss,  v.  Riloök,  Wiesel  u.  s.  auch 
Kaniu.  Rössk.  Henheimer.)  Bnrtel  und  auch  Verf.  sahen  Enge  der  Aorta  bei  Status  lymphaticus. 

Eine  (b)  erworbene  Verkleinerung  heißt  Atrophie.  Bei  allgemeiner  seniler 
Atrophie,  bei  Phthise,  Carcinomkachexie  u.  a.  kann  das  Herzgewicht  infolge  der 
allgemeinen  Unterernährung  bis  zu  150  g  und  tiefer  herabgehen.  Oft  ist  dann 
die  Atrophie  mit  brauner  Pigmentierung  verbunden. 

2.  Abnorme  Größe.  Sie  wird  bedingt  durch  Hypertrophie  infolge  von  Wand- 
verdickung oder  durch  Dilatation  der  Höhlen,  oder  durch  beides.  Unter  Hyper- 
trophie versteht  man  eine  durch  erhöhte  Tätigkeit  bedingte  Massenzunahme 
der  Herzmuskulatur  und  unterscheidet  a)  einfache  H.,  d.  h.  Verdickung  der 
"Wand  ohne  Veränderung  der  Höhle,  und  b)  exzentrische  H.,  auch  Hypertrophie 
mit  Dilatation  genannt. 

Eine  konzentrische  Hypertrophie  in  dem  Sinne,  daß  eine  Muskelanbildung  nach  der  Holde 
zu  unter  Einengung  derselben  stattfindet,  kommt  beim  Eneacksenen  jedenfalls  nur  selten  vor 
(Honath);  meist  handelt  es  sich  dabei  nur  um  Totenstarre.  Das  Herz  des  Fötus  zeigt  dagegen 
das  Bild  der  konzentrischen  Hypertrophie;  verdickte  Wände  und  kleine  Höhlen.  Nach  Parrot 
erhält  sich  dieser  Zustand  bis  zum  zehnten  Jahre.  —  Angeborene  Hypertrophie  s.  S.  60. 

Als  falsche  Hypertrophie  kann  man  im  klinischen  Sinn  die  Vergrößerung  des  Herzens 
bezeichnen,  welche  auf  Kosten  der  Muskulatur  unter  Verdünnung  derselben  stattfindet,  d.  i. 
die  Dilatation.  Pathologisch-anatomisch  kann  man  davon  reden,  wenn  z.  B.  cardiale  Ge- 
schwülste eine  Herzvergrößerung  bedingen. 

Die  Hypertrophie  setzt  eine  reichliche  Ernährung  des  Muskels  voraus.  Der 
Muskel  ist  rotbraun,  oft  etwas  glasig,  kautschukartig  hart. 

Die  Muskelfasern  nehmen  an  Volumen,  Dicke  zu  (Goldenberg,  Tangl,  Bamberg  u.  a.). 
Das  interstitielle  Gewebe  und  besonders  dessen  Gehalt  an  elastischen  Fasern  ist  vermehrt 
(Melnikow-Rasicedenlmc).    Nach  Dietrich  rücken  die  Quer-  oder  Kittlinien  weiter  auseinander. 

Entstehung  der  Hypertrophie  und  der  Dilatation. 

Hypertrophie  und  Dilatation  entstehen  infolge  eines  Mißverhältnisses 
zwischen  der  zu  bewältigenden  Arbeit  und  der  ursprünglichen  Masse  von  funk- 
tionierender Muskelsubstanz.  Ein  solches  Mißverhältnis  wird  z.  B.  geschaffen 
durch  Stenosen  der  Ostien,  was  vorwiegend  zu  exzentrischer  Hypertrophie 
führt,  oder  durch  Insuffizienz  der  Klappen,  was  vorwiegend  Dilatation  nach 
sich  zieht.  Bei  der  Hypertrophie  wird  das  Mißverhältnis  durch  Anpassung 
des  Muskels,  der  reichlich  ernährt  wird,  wenigstens  längere  Zeit  ausgeglichen 
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(Ausnützung  seiner  „Reservekraft",  0.  Rosenbach),  während  bei  einer  mangel- 
haften Beschaffenheit  und  Ernährung  oder  einem  zu  stark  anwachsenden 
Hindernis  und  nach  Verbrauch  der  Reservekraft  (s.  Schlüter)  der  Muskel  dem 
Widerstand  nachgibt  und  die  Höhle  sich  ausdehnt. 

(Nach  Horvalh  läge  der  eigentliche  Grund  für  Hypertrophie  im  Überschreiten  des  nor- 
malen Muskeltonus,  d.  h.  in  der  damit  verbundenen  stärkeren  Ausdehnung,  Spannung  des 
Muskels). 

Im  allgemeinen  entstehen  Hypertrophien  häufiger  bei  jugendlichen,  gut  genährten,  Dila- 
tationen dagegen  eher  bei  älteren  und  schlecht  genährten  Individuen.  Bei  Kindern  entwickeln 
sieh  Hypertrophien  unter  Umständen  sehr  rasch.  (Im  übrigen  bietet  das  wachsende  kindliche 
Herz,  mit  seiner  großen  Akkomodationsfähigkeit,  bei  seinem  normalen  Wachstum  das  Prototyp 
der  physiologischen  kompensatorischen  H.) 

Versagt,  die  progressive  Hypertrophie  mit  der  Zeit,  was  mitunter  früh,  oft  aber  erst 
nach  Decennien  eintritt,  so  beginnt  das  regressive  Stadium,  die  Dekompensation.  Es  ent- 
steht Dilatation,  und  es  kann  der  überarbeitete,  insufficiente  Muskel  unter  Vakuolisierung, 
körniger  und  fettiger  Degeneration  (sekundäre  Herzverfettung)  plötzbch  oder  allmählich  erlah- 
men, oder  aber  der  hypertrophische  Herzmuskel  stellt  ohne  einen  mit  unseren  Hüllsmitteln 
anatomisch  erkennbaren  Grund  seine  Arbeit  ein.  Der  Tod  erfolgt  durch  Lähmung  des  Herzens 
(Herzparalyse)  rasch  oder  unter  zunehmendem  Lungenoedem  (Lungenlähmung,  Lungen- 
schlag). 

Krehl  und  Romberg  stellen  zur  Erklärung  der  Insufficienz  des  hypertrophischen  Herz- 
muskels sekundäre,  komplizierende  interstitiell-myocarditische  Veränderungen  wohl  zu  sehr 
in  den  Vordergrund,  und  es  haben  sich  auch  Tawara  und  Aschoff,  Stein  u.  a.  dagegen  ausge- 
sprochen. Ob  sich  aber  aus  der  Nichtbeteiligung  der  Muskelfasern  des  Reizleitungssystems 
bei  der  Hypertrophie  (Aschoff-Tawara,  Mönckeberg)  ein  Versagen  des  hypertrophischen  Herzens 
erklären  läßt,  muß  fraglich  erscheinen  (s.  Low,  Lit.).  Entgegen  Stadler,  der  eine  Myoflbrosis 
(Dchio),  eine  progressive  Bmdegewebswucherung,  als  Erklärung  für  das  Insufficientwerden 
der  Klappcnfehlerherzen  statuiert,  und  entgegen  der  Annahme  Albrechts,  daß  in  hypertrophi- 
schen Herzen  stets  schwere  Veränderungen  beständen,  muß  betont  werden,  daß  jegliche  patho- 
logische Veränderung  im.  erlahmten  Herzmuskel  vermißt  werden  kann.  Überhaupt  ist  es  frag- 
lich, ob  die  gelegentlichen  positiven  Befunde,  über  welche  auch  Babes  berichtet  (Bindegewebs- 
vermehrung),  stets  als  bedeutungsvoll  für  das  Zustandekommen  des  Herztodes  angesehen 
werden  dürfen.  Für  ausgedehnte  fettige  Degeneration  dagegen  gilt  das  sicher.  (Lit.  bei 
Schlüter,  Engen  Albrecht,  Lissauer  u.  a.,  s.  auch  C.  Hirsch.) 

Speziell«  Eiitstehiingsiirsarlieii  der  Hypertrophie  und  Dilatation  sind: 

a)  für  das  rechte  Herz:  Lungenveränderungen  mit  Erschwerung  der  Gradation  durch 
die  Lungenarterie,  und  zwar  bei  Verengerung  oder  Obliteration  von  Gebietsteilen  der  Lungen- 
arterie (bei  Emphysem,  chron.  interstitieller  Pneumonie,  linksseitigem  Herzfehler,  Bronchial- 
katarrh, Pleuraverwachsungen,  anthrakotischer  Induration  der  Bronchialdrüsen,  wodurch 
Bronchien  und  Lungengefäße,  besonders  die  Venen,  eingeengt  werden,  schließlich  Thorax- 
verbiegungen, besonders  bei  Kyphoskobose),  selten  infolge  von  primärer  Sklerose  der  A.  pul- 
monalis  s.  z.  B.  Sanders  (sekundäre  Abnutzungssklerose  ist  bei  den  genannten  Gelegenheiten, 
welche  eine  Erschwerung  der  Circulation  und  Druckerhöhung  in  der  Pulmonalis  herbeiführen, 
gar  nicht  selten;  vgl.  auch  W.  Fischer). 

Kommt  es  trotz  der  Hindernisse  in  der  Lunge  nicht  zu  Hypertrophie,  wie  das  bei  Schwind- 
süchtigen häufig,  wenn  auch  nicht  immer  (Reuter)  der  Fall  ist,  so  liegt  das  vielleicht  an  unge- 
nügender Ernährung  des  Muskels  oder  an  der  mit  der  phthisischen  Konsumption  verbundenen 
Verminderung  der  Blutmenge  und  damit  der  Arbeit  für  das  Herz. 

b)  für  das  linke  Herz  :  Klappenfehler  (hauptsächlich  der  Aorta),  Arteriosklerose  (in- 
konstant, vgl.  Marchand),  Aneurysmen  der  Aorta  asc,  wenn  sie  das  Aortenostium  ausrecken 
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(s.  S.  27)  oder  wenn  die  Klappen  sklerotisch  sind  (s.  Lehmacher);  vor  allem  chron.  Nephritis 
(besonders  genuine  Schrumpfniere),  sowie  auch  Masern-  und  Scharlachneplrritis  nach  mehr- 
wöchentlichem Bestand. 

(Nach  Wiesel,  Aubertin  und  Chmct  kommt  linksseitige  Herzhypertrophie  auch  bei  Mark- 
hyperplasie  der  Nebennieren  vor.) 

c)  für  beide  Htrzhäljten  oder  kleine  Abschnitte  derselben:  außer  Klappenfehlern,  Textur- 
veränderungen  der  Herzmuskulatur  (fettige  Degeneration,  Schwielen  bei  Kranzarteriensklerose), 
Synechie  des  Pericards,  Verwachsungen  des  letzteren  mit  dem  mediastmalen  Bindegewebe  u.  a., 
z.  B.  chronischer  Druck  auf  die  Ureteren  mit  folgender  Hydronephrose. 

Bei  den  sogenannten  idiopathischen  Hcrzerkrankuiujvn  findet  man  Dilatation  und  Hyper- 
trophie der  Höhlen  und  Wände  des  Herzens,  ohne  daß  ein  Klappenfehler  oder  ein  Lungen-, 
Nieren-  oder  Gefäßleiden  schuld  daran  wäre. 

Man  sieht  das  bei  Personen,  welche  schwerste  Arbeiten  verrichten  (Arbeiterherz},  bei 
denen  zugleich  meist  die  freie,  tiefe  Atmung  erschwert  ist  (bei  Schiffern,  Lastträgern,  Minen- 
arbeitern usw.),  wobei  also,  um  den  Ausdruck  von  Seitz  zu  gebrauchen,  eine  Überanstrengung 
des  Herzens  stattfindet.  Die  Hypertrophie  kann  hierbei  ein  Maß  wie  bei  der  Bukardie  (s.  S.  50) 
erreichen.  Auch  das  sogenannte  Tübinger  Herz  (Münzinger),  bei  den  schwer  arbeitenden 
Tübinger  Weinhauern,  gehört  hierher.  (Von  Krehl  und  Hirsch  wird  darauf  hingewiesen,  daß 
bei  körperlich  stark  Arbeitenden  nur  ein  dem  Maße  ihrer  Körpermuskulatur  entsprechendes 
Anwachsen  des  Herzgewichtes  stattfinde,  keine  H.  Das  müßte  aber  noch  näher  untersucht 
werden.) 

In  anderen  Fällen  liegt  Anämie  und  Chlorose  vor,  oder  durch  vorausgegangene  akute 
Krankheiten  (Typhus,  Diphtherie)  wird  eine  Schwäche  des  Herzmuskels  gesetzt  (Weakened 
heart,  schwaches  Herz),  welche  bei  Überanstrengung,  durch  Überdehnung  zu  akuter  Dila- 
tation führt,  die  sicli  bei  Ruhe  wieder  verliert,  eventuell  aber  akut  zum  Tode  führen  kann.  — 
(Dasselbe  soll  nach  forcierten  Märschen,  Hochtouren,  Sportsleistungen,  Radeln  usw.  auch  bei 
angeblich  ganz  gesunden  Herzen  zustande  kommen  können.) 

Bei  Vollblütigkeit,  Vollsaftigkeit,  Plethora,  wie  sie  z.  B.  mitunter  durch  übermäßigen 
Biergenuß  hervorgerufen  wird,  entsteht  nicht  selten  idiopathische,  meist  mit  Dilatation  ver- 
bundene Hypertrophie  (Münchener  Bierherz),  ohne  daß,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
anatomische  Veränderungen  (wie  fettige  Degeneration,  frische  Infiltration)  des  Herzmuskels 
bestehen.  Die  physikalische  Wirkung  der  großen  Flüssigkeitsmengen,  die  indirekt  dem  Blut 
einverleibt  werden,  die  toxische  Wirkung  des  Alkohols  und  die  nutritiven  Eigenschaften  des 
Bieres  zieht  man  dabei  in  Betracht  (Bollinger),  eine  Auffassung,  welcher  man  von  klinischer 
Seite  freilich  vielfach  mit  Skepsis  begegnet  (Lit.  bei  TlioreT).  —  In  anderen  Fällen  werden 
Abusus  spirituosorum,  Nikotin,  Kaffee  oder  aber  nervöse  (psychische)  Einflüsse  für  die  Hyper- 
trophie (wie  andererseits  auch  für  schwerste  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens) 
verantwortlich  gemacht. 

Auch  beim  Kropf  kommen  Herzhypertrophien  vor,  die  sich  teils  mechanisch  durch  Be- 
hinderung der  Atmung,  teils,  wie  bei  M.  Basedowii,  thyreo-toxisch  erklären.  (Vgl.  Minnich, 
His,  Kraus,  Scholz.)    Näheres  bei  Schilddrüse, 

Die  Gestaltsveränderungen  am  Herzen  bei  der  Hypertrophie  und  der 

Dilatation. 

Bei  der  Hypertrophie  der  Ventrikel  werden  die  Trabekel  rund,  springen  vor,  die  Recessus 
sind  tief.    Die  Papillarmuskeln  sind  dick  und  scheinbar  kürzer. 

Bei  der  H.  der  Vorhöfe  treten  die  Musculi  pectinati  als  starke  Kämme  vor  (s.  Fig.  25). 

Bei  der  Dilatation  der  Ventrikel  erscheinen  die  Trabekel  platt,  die  Papillarmuskeln,  schmal, 
dünn,  in  die  Länge  gezogen. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.  4 
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Die  äußere  Gestalt  des  Herzens  ändert  sich  bei  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  derart, 
daß  der  rechte  Ventrikel  nach  links  gedreht  wird,  so  daß  bei  der  Betrachtung  des  Herzens 
in  situ  der  linke  Ventrikel,  besonders  dessen  Vorhof,  mehr  oder  weniger  unsichtbar  ist.  Bei 
hohen  Graden  büdet  der  rechte  Ventrikel  allein  die  (tiefer  als  normal  stehende)  Herzspitze. 
Das  Herz  hat  wesentlich  im  Breitendurchmesser  zugenommen,  besonders  an  der  Basis,  es  wird 
plump,  mein-  viereckig,  relativ  kurz,  seine  Spitze  breit,  die  Ecken  sind  abgerundet,  und  es 
liegt  senkrecht  zur  Mittellinie. 

Ist  der  linke  Ventrikel  vorwiegend  hypertrophisch,  so  wird  die  Spitze  des  Herzens  fast 
nur  vom  linken  Ventrikel  gebildet  und  nach  links  verschoben.  Das  Herz  wird  lang,  walzen- 
oder  Zylinder-  oder  kegelförmig.  Sehneidet  man  den  rechten  Ventrikel,  der  wie  ein  Anhangsei 
des  linken  aussieht,  auf,  so  erscheint  er  platt,  indem  sich  das  Septum  ventriculorum  stark  in 
ihn  hineinwölbt.  Bei  vorwiegender  Dilatation  des  linken  Ventrikels  (z.  B.  bei  Aorteninsuffi- 
cienz)  verbreitert  sich  die  Spitze,  wird  kugelig  und  gibt  dem  Ventrikel  eine  kürUsariige  Gestalt. 

Bei  allgemeiner  Hypertrophie  und  Dila- 
tation (sog.  Aneurysma  totale  cordis)  wird 
das  Herz  kugelig  und  gelegentlich  so  groß, 
daß  der  Vergleich  mit  einem  Ochsenherzen 
naheliegt  (Cor  bovinum,  Bukardie).  Das  Herz- 
gewicht kann  das  Vierfache  der  Norm  und 
mehr  betragen. 

Hypertrophische  Herzen  hegen  tiefer,  mit  ihrer 
Spitze  nach  links,  und  im  ganzen  quer  auf  dem 
Zwerchfell.  Zwerchfell  und  Lungen  werden  dadurch 
verschoben. 

IV.  Thrombenbildung  im  Herzen. 

(Anhang:  Leichengerinnsel.) 

Wir  lernten  bereits  mehrfach  Thrombenbildung 
im  Herzen  kennen.  So  bei  Endocarditis,  wo  sich 
Thromben  auf  den  veränderten  Klappen  nieder- 
schlugen, ferner  auf  fettig  degenerierten  Stellen  der 
Klappen  (Klappenthromben),  sowie  an  beliebigen 
Stellen,  wo  die  Wand  (Endothel  oder  Muscularis) 
in  irgend  einer  Weise  verändert  war,  so  auf  ulcerösen 
Stehen  und  in  Aneurysmen  der  Herzwand  (Parietal- 
thromben),  ferner  traumatisch,  z.  B.  da,  wo  eine  Herz- 
naht vom  Chirurgen  angelegt  wurde,  was  auch  Verf.  in  einem  Fall  sah. 

Es  gibt  aber  noch  eine  besondere  Art  von  Parictalthromben,  das  sind  die 
sog.  Herzpolypen,  die  sich  schon  durch  ihre  oft  sehr  regelmäßige  glöbulöse  oder 
polypöse  Gestalt  von  den  vorhin  genannten  sondern. 

Diese  Thromben  finden  sich  in  den  Ventrikeln  zwischen  den  Trabekeln 
meist  nach  der  Herzspitze  zu  (Fig.  23),  häufiger  im  (hypertrophischen  und 
dann  fettig  degenerierten  und  erweiterten)  rechten  als  im  linken  Ventrikel, 
sowie  in  den  Vorhöfen  und  hier  vor  allem  in  den  erweiterten  Herzohren. 

Sie  beginnen  als  weiße  Thromben  in  den  Recessus  zwischen  den  Trabekeln  und  wachsen 
schichtweise  empor,  indem  immer  neue  Massen  aus  dem  Blut  auf  sie  abgelagert  werden  (rippen- 
förmige  Anordnung).  Nach  oben  runden  sie  sich  (besonders  im  Ventrikel)  meist  halbkugelig 
ab,  sind  oberflächlich  meist  glatt,  mitunter  auch  durch  ein  zierliches  Leistensystem  netzförmig 


Fig.  23. 
Kugelige  und  sphärische  Parictal- 
thromben zwischen  den  Trabekeln  des 
stark  erweiterten  rechten  Herzens. 
Rechts  ein  sog.  Eiterbalg  (zentral  er- 
weichter Thrombus),  dessen  Inhalt 
ausgespült  ist.    Nat.  Größe. 


Myocaid. 
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gerifft  (besonders  in  den  Vorhöfen)  und  ragen  knopfartig  (Boutons  du  cceur)  in  die  Herzhöhle; 
sie  können  bis  Walnußgroße  erreichen. 

In  den  Hersohren  zwischen  den  Musculi  pectinati  antochthon  entstehende  Thromben 
ragen  bald  polypenartig  in  den  Vorhof  hinein,  bald  füllen  sie  ihn  fast  völlig  aus;  sie  sind  ge- 
schichtet oder  mehr  gleichmäßig  gemischt,  oberflächlich  gerippt  oder  glatt  (s.  Figg.  24  u.  25). 

Die  knopffürmigen  Thromben  können  im  Innern  molecular  zerfallen,  erweichen,  und 
dann  eine  rahmartig  gelbliche  oder  weißliche  oder  schokoladenfarbene  Masse  enthalten;  sie 
können  aufbrechen  resp.  aufreißen,  sich  entleeren  und  bohnenbalgartige  Höhlen  hinterlassen. 
Embolien  können  folgen.  —  Die  Alten  namrten  diese  erweichten  Thromben  „Eiterbälge", 
wegen  des  eiterähnlichen  (puriformen)  Aussehens  des  Breies. 

Kommt  es  zu  Organisation  (sehr  selten,  am  ersten  noch  im  Vorhof ),  so  werden  die  Thromben 
partiell  hart  und  weiß,  fibromartig.    (Verwechslung  mit  Geschwülsten,  vgl.  Bostroem.) 


Fig.  24. 


Fig.  25. 


Fig.  24.     Gerippter  Thrombus  im  1.  Herzohr.    34j.  Frau  mit  Mitralstenose.     3/4  nat.  Gr. 
Fig.  25.     Gestielter  Thrombus,  polypös,  mit  glatter  Oberfläche,  im  rechten  Herzohr.  45j. 
mit  Insuffizienz  der  Mitralis,  chron.  Nephritis.     Sammlung  Basel. 


M. 


Als  Entstehungsursaehcn  für  diese  Thromben  kommen  in  Betracht: 

a)  Dilatation  und  Stauung,  wie  sie  durch  Herzfehler  bedingt  werden. 

b)  Krankheiten  des  Herzmuskels  (vor  allem  fettige  Degeneration),  welche  eine  energische 
systolische  Entleerung  unmöglich  machen,  wodurch  Wirbelbildung  in  den  tiefen  Recessus,  die 
ihr  Blut  nicht  völlig  entleeren  können,  zustande  kommt. 

c)  Örtliche,  oft  nur  geringe  Veränderungen  der  Wand  (Endothelverfettung). 

In  seltenen  Fällen  begegnet  man,  meist  im  linken  Vorhof  (selten  im  rechten),  einem 
frei  beweglichen  runden  Thrombus,  sog.  Kugelthroinbus  (IV  H'ootf,  v.  Recklinghausen).  Meist 
fand  sich  dabei  Stenose  der  Zipfelklappe.  Der  Kugelthrombus  entsteht  so,  daß  ein  von  der 
Wand,  besonders  des  linken  Herzohrs,  losgelöster  Thrombus  durch  Rollen  und  Drehen  im 
Blutstrom  vergrößert  und  rund  modelliert  wird.  Nicht  jede  beliebig  geformten,  sondern  nur 
wirklich  runde  (oder  sphärische)  und  freie  Thromben  gehören  hierher.  In  einem  Breslauer 
Falle  (32  j.  Frau)  fiel  bei  der  Herausnahme  des  Herzens  aus  dem  linken  Vorhof  ein  vollkommen 
drehrunder  (wie  eine  Kugel  rollender)  grauroter  Thrombus  heraus,  von  der  Konsistenz  eines 
weichen  Gummiballes  und  3  cm  Durchmesser;  die  Oberfläche  erschien  an  der  einen  Hälfte 
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ganz  glatt,  an  der  anderen  zeigte  sie  ein  filigranartiges  Netzwerk  von  Bälkchen  und  Punkten; 
der  Thrombus  hatte  keins  der  u.  a.  von  v.  Ziemssen  beschriebenen  Symptome  gemacht;  einen 
Kugelventilverschluß  des  Mitralostiums  bewirkte  er  nicht,  da  er  sich  dem  unregelmäßigen 
Trichter  mit  kaum  linsengroßer  Öffnung  gar  nicht  anpaßte. 

Unterschied  von  Thromben  und  Leichengerinnseln  (Leichenblutcoagula). 

Thromben,  im  Leben  entstandene  feste  Abscheidungen  im  Blut,  unterscheiden  sich  von 
sub  fineni  und  post  mortem  entstandenen  Leiehenhlutgerinnseln  so: 

Leichengerinnsel  sind:  (a)  Cruorgerinnsel,  klumpige,  lockere,  weiche,  dunkelrote,  der 
Herzwand  nur  lose  aufliegende  und  wenig  zwischen  die  Trabekel  eindringende  Massen  (ein 
Fibrinfaserfilz,  der  Serum,  rote  und  weiße  Blutkörperchen  enthält).  Hier  ist  das  Blut  geronnen, 
ehe  die  roten  Blutkörperchen  Zeit  hatten  sich  abzusetzen.  —  (b)  Speckhäutige  oder  Fibrin- 
Gerinnsel;  diese  sind  zäh,  elastisch,  je  nach  dem  Gehalt  an  Serum  (der  in  der  Regel  größer  ist, 
als  selbst  bei  frischen  Thromben)  feucht,  gallertig  oder  etwas  trockener  und,  je  nach  der  größeren 
oder  geringeren  Menge  von  Leukocyten  zwischen  den  Fibrinmassen  homogen,  gelbweiß  oder 
gelb;  sie  sind  oft  verästelt,  gelegentlich  zwischen  den  Trabekeln  stark  verfilzt  (scheinbar  ad- 
härent),  aber  in  continuo  abziehbar.  Die  Gerinnung  erfolgte  langsamer,  die  roten  Blutkörperchen 
haben  sich  abgesetzt.  —  Oft  sind  a  und  b  zugleich  vorhanden,  nebeneinander  oder  untereinander 
gemischt.  —  Nach  längerem  Todeskampf  ist  das  Leichenblut,  besonders  auch  im  Herzen,  reich 
an  Fibringerinnseln.  Vorwiegend  Cruorgerinnsel  finden  sich  in  dem  dunklen  flüssigen  Blut 
bei  Kohlensäureüberladung  (bei  asphyktischem  Tod). 

Thromben  sind  meist  trocken,  bröcklig,  zerreibbar,  wenig  elastisch  (Gerinnsel  weich, 
feucht,  elastisch);  sie  sind  rot  oder  trübgrau  oder  weiß  oder  braun  oder  gelblich,  oft  von  unregel- 
mäßig gemischter  Zusammensetzung,  häufig  aber  auch  geschichtet  (Gerinnsel  sind  homogen 
zusammengesetzt);  ihre  Oberfläche  ist  fein  rauh  oder  gröber  gerippt  (fast  nie  ganz  glatt  und 
spiegehid  wie  die  der  Gerinnsel);  sie  haften  ganz  oder  teilweise  fest  auf  der  Unterlage  (Gerinnsel 
aber  adhärieren  nie,  verfilzen  sich  höchstens  zwischen  den  Trabekeln  und  Chordae). 

V.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kommt  a)  nicht  selten  in  den  obersten  Schichten  des  Myocards  im  Anschluß 
an  tuberkulöse  Pericarditis  vor.  b)  Endocardiale  und  besonders  subendoeardiale  Tuberkel  sieht 
man  nicht  selten  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose;  dabei  kann  man  auch  vereinzelte  oder 
gruppenweise  miliare  Knötchen  tief  im  Myocard  sehen,  c)  Sonst  sind  größere  Myocardtuberkel, 
die  von  Linsen-  bis  Gänseeigröße  schwanken  können  und  Konglomeraltuberkel  sind,  selten.  Sie 
etablieren  sich  in  der  Ventrikel-  oder  Vorhofswand,  zuweilen  gerade  an  den  Herzohren.  Be- 
sonders im  Vorhof  können  sie  sehr  groß  sein  (Verf.  beschrieb  einen  gänseeigroßen  Konglomerat- 
tuberkel in  der  Wand  des  rechten  Vorhofs  bei  einer  70  jährigen  Frau).  Meist  sind  die  Peri- 
cardialblätter  wenigstens  teilweise  verwachsen.  In  der  Ventrikelwand  werden  sie  oft  erst  auf 
den  Durchschnitten  sichtbar.  (Diffcrentialdiagnose  gegen  Syphilom  !  Tuberkelbacilleimachweis.) 
Ausgangspunkt  ist  meist  eine  käsige  Tuberkulose  der  Mediastinaldrüsen.  Seltener  ist  ein  häma- 
togener  Ursprung.  —  Brechen  erweichende  Knoten  des  Myocards  in  die  Herzhöhle  durch, 
so  kann  sich  allgemeine  Miliartuberkulose  anschließen.  —  Über  Tuberkulose  der  Klappen  s.  S.  23. — 
(Lit.  über  Myocardtuberkulose  bei  Raviart.) 

Syphilis  (s.  Lit.  im  Anhang).  Gummen  sind  selten.  Diese  entweder  weichen,  gallertigen 
oder  käsig  umgewandelten  oder  käsig-fibrösen  und  dadurch  derberen  Massen  können  ge- 
schwulstartig eingelagerte,  meist  nur  kirschkern-  bis  bohnengroße,  gelegentlich  aber  bis  billard- 
kugelgroße  Knoten  in  den  verschiedensten  Abschnitten  des  Myocards  bilden,  wobei  das  Septum 
und  der  linke  Ventrikel  vielleicht  bevorzugt  sind.  —  Die  Gummen  können  ganz  oder  teilweise 
als  Schwielen  ausheilen,  die  in  letzterem  Fall  noch  fahlgelbe,  landkartenartig  begrenzte,  derbe 
gummöse  Einsprengungen  zeigen.  In  einem  Fall  von  Vaques  und  Esmein  fand  sich  bei  Stokes- 
Adamscher  Krankheit  (anfallsweise  Pulsverlangsamung  mit  Ohnmachtsanfällen)  ein  sklero- 
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gummöser  Herd  im  ffis'schen  Bündel  (s.  S.  14).  —  Auch  eine  Fortleitung  von  gummöser  Peri- 
carditis  aus  kommt  vor  (selten).  Diffuse  interstitielle  syph.  Myocarditis,  ferner  multiple,  kleine, 
seltener  größere  Gummen  kommen  selten  bei  syphilitischen  Neugeborenen  vor. 

Aktinomykose  vgl.  bei  Pericard,  S.  11,  und  Lit.  bei  Thivenot. 

Bei  Leukämie  werden  gelegentlich  kleine  leukämische  Knötchen  beobachtet.  Es  kommt 
aber  auch  eine  so  massenhafte  leukämische  Infiltration  im  Herzmuskel  vor,  daß  derselbe  stark 
verdickt  und  glasig  wird,  graurot  und  in  größeren  Partien  matt  hellgraugelb  aussiebt  und 
mikroskopisch  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt  erscheint. 

VI.  Echte  Geschwülste  des  Herzens. 

Primäre  Geschwülste  des  Herzens  sind  sehr  selten,  meist  zufällige  Befunde,  und  zum 
Teil  kongenital.  Es  sind:  Fibrome,  Angiome  (und  äußerlich  ähnliche  varikös-kavernöse  Gebilde, 
Weber,  Escher,  Lit.),  Lymphan- 
giome (Escher),  Lipome  (Dittrich, 
Lit.),  Leiomyome  (Justi),  Sarcome 
(Assurini,  Creseemi,  Slemberg), 
besonders  aber  Myxome,  die  meist 
in  einem  Vorhof  (meist  im  linken ) 
als  lappige,  oft  glasigfeuchte  Ge- 
schwülste erscheinen  und  mit 
Thromben  verwechselt  werden 
können  (s.  u.  a.  Hieß,  Wvhkler, 
Stahr,  Lit.);  die  an  den  Klappen 
beschriebenen  Myxome  sind  wohl 
keine  echten  Geschwülste  (s. 
Koechlin,  Lit.).  Rhäbäomyome 
(v.  Recklinghausen)  durchsetzen 
zuweilen  in  Gestalt  multipler 
größerer  und  kleinerer  (glykogen- 
haltiger)  Tumoren  die  Wand  und 
können  außen  oder  unter  dem 
Endoeard  prominieren;  die  quer- 
gestreiften, oft  mehrkernigen, 
vielästigen  oder  spindeligen  Zellen 
dieser  Myome  haben  entfernte 
Ähnlichkeit  mit  Ganglienzellen. 

Verf.  seeierte  einen  solchen  Fall  (3  jähriges  Kind),  wo  zugleich  eine  tuberöse  Hirnsklerose  (vgl. 
auch  bei  Gehirn)  bestand,  was  nach  Cagnello  in  50%  aller  Fälle  vorkommt.  (Lit,  im  Anhang.) 

Sekundär  kommen  Sarcome  und  relativ  seltener  Carcinome  vor  (Blumensohn,  Lit.,  Offergeid), 
welche  entweder  embolisch  von  irgend  einem  entfernten  Geschwulstherd  aus  eingeschleppt 
werden  oder  von  der  Nachbarschaft  aus  per  continuitatem  oder,  nachdem  sie  in  eine  Vene 
einbrachen,  in  die  Herzwand  oder  -höhlen  (bes.  r.)  gelangen.  So  beschrieb  z.  B.  Breus  einen 
innerhalb  des  Venensystems  bis  ins  rechte  Herz  gewucherten,  einer  Traubenmole  vergleich- 
baren (teratomatösen)  Hodentumor  (s.  auch  Schmeel,  Lit.). 

Werden  größere  Geschwulstbrocken,  bes.  von  Sarcomen  und  Chondromen,  durch  die 
Cavae  eingeschleppt,  so  findet  man  dieselben  gelegentlich  in  dem  Tricuspidalsegel  verfilzt  oder 
irgendwo  im  rechten  Herzen  angewachsen.  Auch  sah  Verf.  bei  einem  47jährigen  Mann  mit  Magen - 
carcinom  und  Carcmom  des  Ductus  thoracicus  im  r.  Vorhof  zwischen  den  Trabekeln  abgefangen 
und  angewachsen  einen  kirschkerngroßen  Krebsknoten.  Viel  seltener  geschieht  das  im  linken 
Herzen;  Verf.  beobachtete  einen  Fall  von  Sarcom  der  Schilddrüse  (Ö6j.  Frau:  S.  298,  U3,  Basel), 


Fig.  26. 
In  der  Mitralklappe  verfangene  und  implantierte 
fädig-knotige  Sarcommassen;  Näheres  im  Text. 
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wo  als  erste  Geschwulstetappe  infolge  von  Durchbrächen  in  Thj-reoidealvenen  Lungenmetastasen 
entstanden;  von  diesen  aus  erfolgten  dann  Durchbrüche  in  Lungenvenen,  in  welchen  sich 
lange,  dicke,  walzen-  und  feine  fadenförmige  Geschwulstpfröpfe  fanden.  Ein  kieinfingerdicker 
Zapfen,  dem  ein  langer,  rosenkranzartiger  Faden  aufsaß,  ragte  von  der  rechten  Vena  pulm. 
aus  in  den  linken  Vorhof;  ein  langer,  knotiger,  verknäuelter  Faden  hatte  sich  im  vorderen  Miträl- 
segel  gefangen  und  war  hier  zum  Teil  implantiert  (s.  Fig.  26).  Foramen  ovale  geschlossen.  Meta- 
stase in  der  linken  Niere,  wieder  mit  Durchbruch  in  die  Vena  renalis.  (Andere  Fälle  von  Ge- 
schwulstthrombose s.  bei  Lit.  im  Anhang.)  —  Geschwülste  der  Wand  können  sich  in  das  Lumen 
des  Herzens  hinein  üppig  entfalten  und  zu  sekundären  Embolien  Veranlassung  geben.  Sie 
können  ferner  die  Herzwand  durchwachsen  und  Perikarditis,  selten  durch  Erweichung  der 
Geschwulstmassen  Herrruptur,  hervorrufen.     Meist  smd  sie  symptomlos. 

Bei  Melanosarcomen  kann  auch  der  Herzmuskel  von  zahllosen  schwarzen  oder  ge- 
scheckten, zuweilen  auch  nur  \on  weißen,  großen  oder  kleinsten  Geschwulstknoten  auf  das 
dichteste  durchsetzt  sein,  zugleich  können  Knoten  unter  dem  Endocard  emporragen  und  auf 
dem  Epicard  verstreut  sein.    Plötzlicher  Exitus  kommt  dabei  vor. 

Lymphosarkome  z.  B.  des  Mediastinums  können  stark  auf  das  Herz  übergreifen.  In 
einem  Fall  von  einem  19jährigen  Mann  fand  Verf.  den  linken  Ventrikel  3  cm  dick  infiltriert. 

VII.  Parasiten,    Fremdkörper  im  Herzen.    Herztraumen. 

Cystieerken,  welche  zuweilen  in  größerer  Zahl  vorkommen,  sind  selten  und  belanglos. 

Echinokokken  sind  sehr  selten  (meist  mit  Lcberechinococcus  zusammen);  sie  sitzen  mit 
Vorliebe  im  Septum  und  können,  wie  z.  B.  ein  Präparat  der  Breslauer  Sammlung  zeigt,  über 
faustgroß  werden.  Sie  können  multipel  auftreten,  sich  nach  innen  eröffnen  (worauf  austretende 
Blasen  embolisch  verschleppt  werden),  oder  führen  zu  totaler  Herzruptur.  (Lit.  bei  Thorel, 
Pepere.)  —  Über  Fremdkörper  im  Herzen  (Kugeln,  Schrotkörner,  und  besonders  Nadeln  etc.), 
welche  direkt  oder  nach  längerer  Wanderung  dorthin  gelangen  können,  vgl.  Lit.  bei  G.  Fischer, 
Loison,  Schwarzwald;  über  Trauma  des  Herzbeutels  und  Herzens  s.  auch  SS.  3,  10,  27,  36,  42. 

VIII.  Mißbildungen  des  Herzens  (s.  Lit.  im  Anhang). 

Zum  Verständnis  der  angeborenen  Anomalien  müssen  wir  die  Entwick- 
lungsgeschichte des  Herzens  vorausschicken.  Wir  stützen  uns  hierbei  auf  die 
Arbeiten  von  His,  Born  und  die  Lehrbücher  der  Entwicklungsgeschichte  von 
Hertwig  und  Kölliker  -  0.  Schnitze,  sowie  vor  allem  auf  die  ungemein  plastische 
Darstellung  von  ./.  Kollmann.  Wir  müssen  uns  auf  das  allernötigste  beschränken. 

Das  Herz  geht  hervor  aus  einer  paarigen  Anlage,  den  beiden  Herzrinnen,  die  aus  dem 
visceralen  Blatt  des  Mesoderms  jederseits  an  der  ventralen  Wand  im  Bereich  des  späteren 
Kopfdarms  entstehen  und  sich  zum  unpaarigen  Herzschlauch  vereinigen  (schon  bei  Embryonen 
von  2,1  mm).  Letzterer  besteht  aus  zwei  anfangs  durch  einen  Zwischenraum  getrennten 
Röhren,  einem  inneren  Endolhelrohr,  das  in  dem  äußeren,  dem  Muskelrohr,  steckt. 

Zunächst  nimmt  der  Schlauch  die  Form  eines  S  an  (bei  seitl.  Ansicht),  wobei  das  venöse 
Ende  (Vorhofsteil)  des  S  mehr  dorsal,  der  arterielle,  gekrümmte  Teil  (Ventrikelschleife)  mehr 
ventral  zu  hegen  kommt.  Die  Grenze  zwischen  Vorhofsteil  und  Ventrikelschleife  wird  durch 
eine  circuläre  Einschnürung  (Olirkaual)  markiert  (Stelle,  wo  später  die  Atrioventrikularklappen 
entstehen),  die  etwa  am  Übergang  vom  oberen  und  mittleren  Drittel  des  mittleren  Teils  des  S 
liegt.  —  Die  Ventrikelschleife  besteht  aus  einem  absteigenden  (linken)  Schenkel  (Venenschenkel) 
und  einem  aufsteigenden  (rechten),  der  in  den  Bulbus  s.  conus  s.  Truncas  arteriosus,  eine  kleine 
Ausbuchtung,  und  dann  in  die  Aorta  übergeht  (Fig.  27).  —  Der  unpaarige  Vorhofsteil  zeigt 
schon  bei  5  mm  langen  Embryonen  zwei  große  Aussackungen,  die  Herzohren  (Auriculae  cordis), 
welche  sich  mit  ihrem  freien  Rand,  der  bald  Einkerbungen  erhält,  von  hinten  um  den  Truncus 
arteriosus  und  auf  einen  Teil  der  Kammeroberfläche  herumlegen.  —  In  den  Ohrkanal  mündet 
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später  van  hinten  der  Sinus  venosus  (Sinus  reuniens,  Hi*),  als  kurzes,  weites  Gefäß,  das  alle 
Venen  (Dotter-.  Nabel-,  Körpervenen)  in  sich  aufnimmt. 

Die  S«heidewandbildung,  durch  welche  Vorhof  und  Kammer  mit  Bulbus  arteriosus  in 
eine  linke  und  rechte  Hälfte  abgeteilt  werden,  stellt  sich  wie  in  Fig.  27—29  dar. 

Bildung  der  Vorhole:  Von  der  oberen  Wand  des  unpaaren  Vorhofs  ragt  eine  Leiste 
(Septum  superius,  Septum  primum,  Born),  Fig.  28,  herab,  die  allmählich  zu  einer  halbmond- 


Auncula 

sinistra 


Fig.  27—29. 
I.  Herz  eines  menschlichen  Embryo  von  5  mm  Länge.    Von  vom  gesehen.    30fache  Vergr. 

Nach  His. 
II.  Dorsale  Hälfte  eines  in  frontaler  Richtung  halbierten  Herzens  eines  menschlichen  Embryo 

von  10  mm  Länge.    Ansicht  von  innen.    Nach  His. 
III.  Dorsale  Hälfte  eines  wie  in  II  aufgeschnittenen  Herzens.    Embryo  von  5  Wochen.    Nach 
His.     S.  sp.   Septum  spurium.     IT.  E.  Valvula  Eustachii.     Sin.  Mündung  des  Sinus 
reuniens.     R.  K.  Rechte  Kammer.     L.  K.  Linke  Kammer.     S.  sup.  Septum  superius. 
S.  inf.  Septum  inferius.     S.  int.  Septum  intermedium.    C.  aur.  Canalis  auricularis. 


formigen  Platte  auswächst,  die  an  der  vorderen  und  unteren  Vorhofswand  herabgreift,  bis 
sie  sich  unten  mit  Verdickungen  im  Ohrkanal,  die  als  Endocardkissen  oder  -irühte  bezeichnet 
werden,  verbindet.  Die  Endocardwülste  wachsen  nun  rechts  neben  dem  Septum  superius 
an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  sichelförmig  in  die  Höhe  (Septum  intermedium,  His)  und 
beteiligen  sich  an  der  Scheidewandbildung  des  Vorhofs,  indem  sie  mit  dem  ganz  nahe  rechts 
vom  Septum  superius  entstandenen  Septum  spurium  (Septum  II,  Born)  verwachsen.  So  haben 
wir  eine  doppelte  Scheidewand  der  Vorhöfe;  doch  büdet  sich  noch  während  des  Herabwachsens 
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des  Septum  superius  oben  an  seiner  Ursprungsstelle  sekundär  ein  rundlicher  Defekt  im  Septum 
superius,  das  Foramen  ovale,  welches  von  den  sichelförmigen  Ausläufern  der  Endocardkissen 
und  des  Septum  spurium  eine  wallartige  Umrahmung  (Linibus  Vieussenii)  erfährt.  Die  Valvula 
foraminis  ovalis,  auf  der  dem  linken  Vorhof  zugekehrten  Seite  gelegen,  wird  vom  Septum 
superius  geliefert.  —  Mit  den  hinteren  Rändern  des  Foramen  ovale  \  erschmilzt  die  links  von 
der  Mündung  des  Sinus  venosus  gelegene  Venenklappe.  Die  rechte  Venenklappc  *)  des  Sinus 
venosus  bleibt  isoliert  bestehen  und  teilt  sich  mit  der  Teilung  des  Sinus  venosus  in  die  an  der 
Vena  cava  inferior  gelegene  Valvula  Eustachii  und  die  an  der  Vena  coronaria  gelegene  Valvula 
Thebcsü;  die  membranöse  Valvula  foraminis  ovalis  wird  von  dem  links  sitzenden  Septum 
superius  gebildet.  Durch  Vereinigung  dieses  membranösen  mit  dem  muskulösen  Scheide- 
wandanteil kommt  der  Verschluß  des  Foramen  ovale  (meist  schon  am  Ende  der  Schwanger- 
schaft) zustande. 

Bildung  des  Ventrikelscptums:  Am  Boden  der  Ventrikelschleife  steigt  eine  sichelförmige 
muskulöse  Leiste  empor,  das  Septum  injerius  (später  Septum  museulare  interventricularej, 
dessen  dorsaler  Abschnitt  bis  zum  Ohrkanal,  dessen  ventraler  bis  zum  Truncus  arteriosus  sich 
erstreckt.  In  der  Mitte  bleibt  ein  freier  konkaver  Rand,  über  welchem  die  getrennten  Ventrikel 
miteinander  durch  das  Ostium  interventriculare  kommunizieren.  Dieses  Loch  wird  nun  weiter- 
hin eingeengt  und  schließlich  geschlossen,  einmal  durch  Fortsetzungen  des  oben  erwähnten 
Septum  intermedium,  welche  den  hinteren  Umfang  des  Loches  reduzieren,  das  andere  Mal 
durch  das  vom  Septum  aorticum  gelieferte  Septum  membranaceum,  welches  den  definitiven 
Abschluß  bewirkt.  Die  Bildung  des  Septum  aorticum  hängt  mit  der  Scheidung  des  Aorten- 
comis  (des  Truncus  arteriosus  communis)  so  zusammen:  In  letzterem  entsteht  durch  zwei 
sich  einander  entgegenwachsende  und  dabei  spiralig  drehende  Endothehvülste  ein  den  Bulbus 
in  zwei  spüalig  umeinander  gedrehte  Rohre,  Aorta  und  Arteria  pulmandlis,  trennendes  Septum 
(Septum  aorticum  s.  Septum  kund),  das  aber  auch  in  die  Kammer  vorrückt  und  mit  dem  noch 
freien  Rand  des  Septum.  inferius  sich  dort  verbindet,  wo  sich  die  Endocardkissen  befinden. 
Dadurch  wird  einerseits  die  Aorta  in  den  linken,  die  Pulmonalis  in  den  rechten  Ventrikel  hinein- 
geleitet, andererseits  das  Foramen  interventriculare  membranös  geschlossen  (Pars  membranacea 
septi).     So  wird  der  Verschluß  des  Kammerseptums  perfekt. 

KlappeiiMlduns :  Die  Anlage  der  Taschenklappen  bilden  je  drei  nach  innen  vorspringende 
Endothehvülste.     (Über  die  dabei  formgestaltenden  Kräfte  vgl.  Benehe.) 

Die  ersten  Airfänge  der  SegelMappen  sind  der  trichterförmig  in  den  Ventrikel  hinein- 
ragende Rand  des  Ohrkanals  und  zwei  vom  unteren  Rand  des  den  Ohrkanal  teilenden  Septum 
intermedium  ausgehende  Zipfel.  Diese  Teile  bilden  aber  nur  den  bindegewebigen  Rand.  Die 
übrigen  Partien  der  Segelklappen  werden  von  der  Muskulatur  der  Ventrikel  gebildet.  Die 
Fasern  des  Muskelrohrs  wachsen  allmählich  in  den  zwischen  Muskehohr  und  Endothelrohr 
befindlichen  Zwischenraum  (s.  oben)  und  füllen  ihn  mit  einem  schwammigen,  muskulösen 
Maschenwerk  aus,  in  dessen  Vertiefungen  sich  das  Endothelrohr  einstülpt  (Trabeeulae  carneae 
und  Recessus).  Durch  Reduktion  dieses  Maschenwerks  unterhalb  der  Segelklappen  erhalten 
diese  ihre  endgültige  Form  mit  ihren  Sehnenfäden  und  PapilTarmuskeln. 


*)  Fibröse  Fäden  und  Fadennetze  (falsche  Sehnenfäden),  die  im  rechten  Vorhof  zuweilen 
vorkommen,  stellen  nach  Chiari  Reste  des  Septum  spurium  und  der  Valvula  venosa  dextra, 
seltener  der  sinistra  dar.  Sie  inserieren  einerseits  an  der  Valvula  Eustachii  und  Valvula  Thebesii, 
andererseits  am  Tubercuium  Loweri  und  der  Crista  tcrminalis.  (Vgl.  auch  Looser,  Pepere, 
Thilo,  Lit.)  Thromben  können  zwischen  den  Fäden  entstehen  und  Embolien  veranlassen.  Sehr 
selten  sind  falsche  Sehnenfäden  des  linken  Vorhofs,  entspringend  als  Faden  vom  vorderen 
Rand  des  Foramen  ovale  und  endend  an  der  Vorhofsfläche  des  großen  Mitralsegels.  Man  faßt 
diesen  Faden  als  eine  Mißbildung  der  Vorhofsscheidewände  auf  (Lit.  bei  Hosch;  s.  auch  Aschoff), 
desgl.  bandartige  Bildungen  (Lit.  bei  Borst,  Thilo.) 
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Unter  den  angeborenen  Ann  in  a  1  i  e  n  des  Herzens  sind  die  wichtigsten: 
1.  Defekte  höheren  Grades  am  Herzen. 

Totales  Felden  oder  nur  ganz  rudimentäre  Anlage  des  Herzens  wird  bei  sog.  Acardii  oder 
Acardiaci  (dxapoios,  ohne  Herz)  beobachtet;  die  seltene  Mißbildung  findet  sich  stets  bei  ungleichen 
einengen,  in  einem  gemeinsamen  Chorion  liegenden  Zwillingen  (gemini  monochorii  inaequales). 
Der  eine  Zwilling  ist  gut  gebildet,  der  andere  zeigt  die  Mißbildung  und  zwar  entweder  a)  totales 
Felden  des  Herzens  (eigentlicher  Acardius,  Holoacardius)  oder  b)  ein  funktionsunfähiges  Hers- 
rudiment (Hemiacardius,  Acardius  aneeps).  Die  Cirkulation  wird  intrauterin  von  dem  Herzen 
des  Zwillingsbruders  aus  unterhalten;  das  Blut  gelangt  durch  die  Anastomosen  der  beiden 
Zwillingen  gemeinsamen  Placenta  in  die  (meist  in  der  Einzahl  vorhandene)  Nabelschnurarterie 
und  in  die  Kürperarterien  des  Acardius,  wo  es  in  centripe taler,  also  in  umgekehrter  Richtung 
verläuft;  nachdem  es  die  Venen  und  Nabelschnurvenen  des  Acardius  und  die  Placentaranasto- 
mosen  passiert  hat,  gelangt  es  in  das  Herz  des  ZwiUingsbruders  zurück.  Beim  Acardius  kann 
die  Frucht  in  höchstem  Grade  total  mißbildet  sein,  ohne  Kopf  (Ac.  aeephalus),  ein  amorpher 
Klumpen  (Ac.  amorphus)  sehi,  oder  fast  nur  aus  einem  unvollkommenen  Kopf  bestehen  (Ac. 
acormus),  beim  Hemiacardius  lassen  sich  dagegen  die  Hauptteile  des  Fötus  noch  erkennen. 
CLit.  bei  Schal:,  Ahlfeld,  Hunziker,  Schubert,  Schwalbe,  Birnbaum,  Ilerxheimcr,  Marchand, 
Kopanicki.) 

2.  Mißbildungen  an  den  großen  Gefäßostien.     A.  mit  oder  B.  ohne 

Septumdefekte. 

A.  Die  Mißbildungen  an  den  großen  Gefäßostien  beruhen  auf  Störungen  in  der  Entwicklung 
des  Bulbus  arteriosus.  Einmal  kam  es  gar  nicht  zur  Entwicklung  des  Septum  aorticum  (s.  S.  56); 
dann  besteht  ein,  Truncus  und  dem  Kammerseptum  fehlt  natürlich  der  Ted,  der  sonst  vom 
Septum  aorticum  kommt.  Auch  das  Vorhofsseptum  kann  fehlen,  und  dann  fehlt  auch  noch 
der  Anteil  des  (oberen  Teds  des)  Kammerseptums,  der  vom  Septum  intermedium  stammt; 
es  persistiert  dann  also  das  Foram.  interventriculare.  —  Ist  die  Entwicklung  des  Septum  aorticum 
(die  oben  beginnt  und  nach  abwärts  fortschreitet)  oben  erfolgt,  unten  aber  ausgeblieben,  so 
gehen  Aorta  und  Puhnonabs  aus  einem  Stamm  (Conus)  hervor;  natürlich  ist  das  Ventrikcl- 
septum  offen;  das  Vorhofsseptum  (meist  mit  offenem  Foramen  ovale)  ist  in  der  Regel  ent- 
wickelt. —  Ferner  konnnt  fehlerhafte  Richtung,  d.  h.  fehlende  spiralige  Drehung  des  Septum 
aorticum  vor,  wodurch  fehlerhafte  Stellung  der  Ostien  (Transposition  der  großen  Gefäße)  be- 
dingt wird.  Die  Aorta  ist  dann  nach  rechts  und  vom,  die  PuJmonalis,  deren  Lumen  verengert 
sein  kann,  nach  links  hinten  gelagert,  statt  umgekehrt.  Dabei  kann  Defekt  des  Septum  ventri- 
culorum  bestehen  oder  nicht.  In  solchen  Fällen  fließt  das  dem  rechten  Vorhof  zugeführte 
Venenblut  in  die  Aorta,  das  dem  linken  Vorhof  zugeführte,  in  der  Lunge  arterialisierte  Blut 
kehrt  durch  die  Arteria  pulmonalis  in  die  Lunge  zurück.  Es  besteht  hochgradige  Cyanose. 
Damit  ist  das  Leben  nur  dann  längere  Zeit  vereinbar,  wenn  etwa  durch  einen  Septumdefekt 
(oder  wie  Verf.  bei  einem  11  jährigen  Knaben  sah,  zwei  große  Defekte  im  Septum  ventriculorum), 
Offenstehen  des  Foram.  ovale  und  eventuell  des  Duct.  Botalli  eine,  wenn  auch  geringe  Blut- 
vermischung ermöglicht  wird.  —  Häufiger  ist  eine  unsymmetrische  Bildung  der  Ostien,  bedingt 
durch  Felder  der  Bildung  des  Septum  aorticum,  wobei  der  Anteü  des  einen  oder  des  anderen 
Gefäßes,  meist  derjenige  der  Arteria  pulmonalis,  zu  klein  (Stenose)  oder  ganz  obliteriert  ist 
(Atresie).     Septumdefekte  können  dabei  bestehen  oder  nicht. 

Die  wichtigsten  hierher  gehörigen  Veränderungen  sind: 

a)  Angeborene  Stenose  der  Arteria  pulmonalis  mit  Septumdefekt  ist  der  wichtigste  und 
relativ  häufigste  angeborene  Herzfehler  und  ist  entweder,  wie  man  früher  viel  annahm,  ent- 
zündlichen Ursprungs,  das  Resultat  einer  fötalen  Endocarditis,  oder,  was  eher  zutrifft,  die 
Folge  einer  Entwicklungsstörung  im  Septum  aorticum,  wozu  Endocarditis,  Thrombose  etc. 
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hinzutreten  kann  (Rokitansky).  Es  kommen  verschiedene  Variationen  vor.  Die  Defekte,  sowohl 
im  Vorhofs-  wie  im  Ventrikelseptum,  zeigen  verschiedene  Grade,  je  nachdem  der  eine  oder 
der  andere  der  die  Septen  komponierenden  Teile  fehlt. 

1.  Atresie  oder  nur  hochgradige  Stenose  der  A.  pulmonalis.  Es  besteht  ein  solider  Strang- 
an  Stelle  der  A.  pulmonalis  oder  nur  ein  ganz  enges  Ostium  mit  starren,  verdickten  Happen, 
die  zuweilen  zu  einem  nach  oben  leicht  konvexen  und  auf  der  Höhe  mit  einem  fernen  Loch 
versehenen  Diaphragma  verschmolzen  sind;  dabei  Septumdefekt.  Der  Anfangsteil  der  weiten 
Aorta  reitet  gewissermaßen  über  der  nach  links  verschobenen  Scheidewand  im  Bereich  des 
Defektes  und  kann  so  Blut  aus  beiden  Ventrikeln  erhalten  (Ursprung  der  Aorta  aus  beiden 
Ventrikeln).  Ductus  Botalli  offen,  versorgt  dann  die  beiden  Lungenarterienäste;  Foramen 
ovale  offen. 

2.  Stenose  des  Conus  pulmonalis.  Die  anfangs  muskulöse,  dann  fibröse  Stenose,  meist 
im  unteren  Teil,  kann  so  hochgradig  sein,  daß  ein  enger  Spalt  entsteht,  aus  dem  man  in  den 
oberen  Teil  des  Conus  gelangt,  der  so  den  Eindruck  eines  überzähligen  III.  Ventrikels  macht, 
aus  dem  die  A.  pulmonalis  hervorgeht.  Rechter  Ventrikel  stark  hypertrophisch  und  dilatiert. 
Ventrikelscptumdefekt  unter  dem  Aortenostium.  Ductus  Botalli  geschlossen  oder  offen.  Fora/m. 
ovale  meist  offen.  —  Damit  können  sich  kombinieren:  Vorhof  sseptumdefekt,  Transposition  der 
großen  Gefäße  (Aorta  nach  rechts  verschoben,  reitet  auf  dem  Septumdefekt,  entspringt  so 
aus  beiden  Ventrikeln),  eventuell  auch  Aorten-  und  Mitralklappenstenose  und  Enge  der  Aorta.  • — 
Von  dem  Grade  der  Veränderung  hängt,  es  ab,  ob  der  Zustand  mit  dem  Leben  länger  vereinbar 
ist  oder  nicht.  Auch  das  Krarifcheitsbild  ist  dementsprechend  verschieden.  Bei  mäßiger  Stenose 
kann  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  allein  längere  Zeit  eine  genügende  Zirkulation  garan- 
tieren. Bei  Dekompensation  tritt  Cyanose  ein.  Bei  schwerster  Stenose  werden  durch  kollaterale 
Erweiterung,  besonders  der  Bronchialarterien  sowie  pericardialer  und  ösophagealer  Gefäße 
die  Lungenkapillaren  vikariierend  versorgt;  ist  der  Ductus  Botalli  offen,  so  fällt  ihm  natürlich 
die  größte  Rolle  bei  der  Lungenblutversorgung  zu.  —  Individuen  mit  angeborener  Pulmonal- 
stenose  sterben  meist  vor  Abschluß  der  Pubertätszeit  (selten  werden  sie  älter,  vgl.  Pommer 
und  Herseheimer)  und  zwar  oft  (nach  Yierordt  allerdings  nur  in  28%)  an  Phthise.  Die  Pulmonal- 
stenose  (nach  Barke  eher  die  oft  gleichzeitige  Aortenenge)  scheint  eine  Prädisposition  für 
die  tuberkulöse  Infektion  zu  schaffen.  (Das  Gegenteil  macht  die  venöse  Hyperämie  der  Lungen 
s.  S.  29.) 

b)  An  der  Aorta  sind  Stenose  und  Atresie  mit  Septumdefekt  sehr  selten.  In  solchen  Fällen 
hängt  die  weite  A.  pulmonalis  mit  beiden  Ventrikeln  zusammen  und  setzt  sich  in  die  Aorta 
descendens  fort.  Die  Veränderung  ist  selten  längere  Zeit  (bis  ins  2.  Decennium)  mit  dem  Leben 
vereinbar. 

It.  Stenose  und  Atresie  der  großen  Geiäßoslien  (sowie  der  Arrioveiitrikularostien)  ohne 
Septumdefekt. 

a)  Stenose  und  Atresie  der  A.  pulmonalis  ohne  Ventrikelscptumdefekt  (selten).  Tricii- 
spidalis  meist  mißbildet.  Foramen  ovale  und  Ductus  Botalli  offen.  Diese  Veränderungen  sind 
zum  Teil  entzündlichen  Ursprungs  und  erst  nach  vollendeter  Septumbildung  entstanden  (vgl. 
Sternberg). 

b)  Stenose  und  Atresie  der  Aorta  ohne  Septumdefekt. 

Sehr  selten  betrifft  die  Veränderung  ol)  das  Ostium  oder  den  Stamm  der  Aorta;  der  1.  Ven- 
trikel ist  in  der  Regel  eng  (in  einer  Beobachtung  des  Verf. 's  kaum  linsengroß),  desgl.  der  I.  Vorhof. 
Foramen  ovale  offen.  Ductus  Botalli  offen  !  Conusstenose  kann  sieh  hinzugesellen.  Ursache: 
fötal  abgelaufene  Endocarditis  oder  nach  Dilg  klappenartige  Duplikatur.  Individuen  mit 
Aorten-iS'fewosen  können  längere  Zeit  am  Leben  bleiben;  Atresien  führen  dagegen  bald  nach 
Beendigung  des  fötalen  Kreislaufs  durch  Anstauung  des  Bluts  in  den  Lungen  und  im  linken 
Ventrikel  zum  Tod  (Lit.  bei  Mönekeberg), 
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Nicht  so  selten  ist  eine  ß)  sog.  Istlmiussfenosc.  Der  Isthmus  der  Aorta  ist  die  Stelle  zwischen 
Arteria  subclavia  sin.  bis  unter  die  Mündung  des  Ductus  Botalli.  Man  kann  nun  ctct)  fast  nur 
bei  Neugeborenen  gelegentlich  hier  im  Isthmus  eine  röhrenförmige  Verengerimg  oder  ßß)  meist 
nur  bei  Erwachsenen  (häufiger  Männern)  beliebigen  Alters  an  der  der  Einmündung  des  Ductus 
Bo/atli  entsprechenden  Stelle  oder  meist  dicht  unterhalb  derselben  eine  oft  nur  für  eine  feine 
Sonde  durchgängige,  wie  durch  eine  Umschnürung  bedingte  Stenose  und  nur  selten  eine  völlige 
Atresie  finden;  ist  die  Stenose  bei  oa)  hochgradig,  so  bleibt  der  Ductus  Botalli  vikariierend 
offen,  bei  ßß)  ist  er  natürlich  stets  obliteriert.  Innen  kann  sich  ein  halbmondförmiges  oder 
circuläres  Diaphragma  erheben.  In  anderen  Fällen  ist  die  Stenose  länglich,  röhrenförmig. 
Durch  Kollateralbahnen  (zwischen  dem  Gebiet  der  Subclavia  und  Ästen  der  Aorta  bes.  den 
Interkostalarteriell)  wird  das  Hindernis  umgangen,  und  jede  Konsequenz  kann  zeitlebens 
ausbleiben  (vgl.  Vierorät,  Bonnet,  Lit,  Straßner).  Doch  sah  auch  Verf.  Fälle  mit  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  linken  Ventrikels,  Dilatation  und  Sklerose  der  Aorta  vor  der  Stenose  (andere 
Komplikationen  s.  bei  Mönckeberg,  Obcrndorfer).  —  Die  Erklärung  für  die  häufigeren  Fälle,  den 
Erwachsenen-Typus  (ßß),  der  übrigens  selten  auch  bei  Neugeborenen  vorkommt,  ist  durch 
eine  vom  obliterierten  Ductus  fortgeleitete  Endarteriitis  gegeben;  in  den  Fällen  des  Neugeborenen- 
Typus  (ict)  handelt  es  sich  wahrscheinlich  entweder  um  eine  Entwicklungshemmung,  wobei 
ein  Stück  Aorta  im  Zustand  des  fötalen  Isthmus  persistierte,  oder,  wenn  gar  der  Isthmus  völlig 
fehlte  (sehr  selten,  Lit.  Kohl),  um  eine  in  eine  frühere  Zeit  zurückreichende  schwere  Mißbildung, 
eine  Agenesie.     (Lit.  bei  Herxiieimer.) 

c)  Stenose  und  Atresie  der  Atrioventrikularosticn.  Diese  kann  teils  mit  fötaler  Endocarditis, 
teils  mit  Unregelmäßigkeit  der  Bildung  zusammenhängen,  die  sich  auch  durch  unregelmäßige 
Trabekelbildung  kundgeben  kann;  so  in  einer  Beobachtung  des  Verf.  (S.  552.  1904)  bei  einem 
viermonatlichen  Kind  (von  60  cm  Länge)  mit  Stenose  der  Mitralis  und  Defekt  des  Septum 
membranaceum  ventriculorum,  starker  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  Herzgewicht 
98  g.    Sie  ist  sehr  selten  und  meist  mit  Veränderungen  der  Arterien  verbunden. 

3.  Septumdefekte  bei  normalen  Gefäßostien.     Ductus  arteriosus  Botalli. 

Defekte  können  die  Vorhofsscheidewand  (abgesehen  vom  Foramen  ovale)  ganz  oder  teil- 
weise betreffen;  in  ersterem  Fall  entsteht  das  Cor  triloculare  biventriculosum.  —  Defekte 
des  Ventrikelseptums  können  totale  sein  und,  mit  Defekt  der  Vorhofsscheidewand  kombiniert, 
das  Cor  biloculare  bedingen,  das  also  einen  Ventrikel  und  ein  Atrium  hat;  oder  es  fehlt  nur 
das  Ventrikelseptum  total  oder  fast  ganz,  wie  beim  Cor  triloculare  biatriatum.  Individuen 
mit  diesen  schweren  Defekten  sterben  meist  in  den  ersten  Tagen.  Partielle  Defekte  des  Ven- 
trikelseptums und  zwar  Defekt  des  ganzen  oberen  Septums,  kleinere  Defekte  des  oberen  Sep- 
tums,  Defekte  unterhalb  des  Aortenostiums  (Preise),  seltener  an  anderen  Stellen  (mitten  im 
Septum,  nahe  der  Spitze),  stellen  sich  als  Hemmungsbildungen  im  Septum  dar.  Sie  ver- 
laufen oft  lange  Zeit  symptomlos.  —  Sein'  selten  sind  Aneurysmen  der  Pars  membranacea  (Lit. 
bei  Hart);  sie  können  perforieren. 

Die  Persistenz  des  Foramen  ovale  ist  sehr  häufig  (bei  circa  1/3  der  Leichen,  bis  ins  höchste 
Alter).  Es  handelt  sich  hier  meist  nicht  um  eigentlichen  Defekt,  sondern  um  einen  schrägen 
Spalt  infolge  unvollständiger  Verwachsung  der  Klappe;  solche  Fälle  sind  ohne  Folgen,  da  der 
Spalt  relativ  eng  (höchstens  bleistiftdick)  ist,  und  die  Klappe  durch  den  Blutdruck  gegen  die 
Scheidewand  gedrückt  wird  und  so  verschließend  wirkt.  Bei  starker  Erweiterung  der  Vorhöfe 
kann  das  ausgereckte  Loch  aber  durchgängig  werden-.  (Vielleicht  kommt  auch  eine  Wieder- 
eröffnung vor.) 

Die  Persistenz  des  Foramen  ovale  gewinnt  Bedeutung,  weil  sie  Embolis  (auch  Geschwulst- 
massen), welche  durch  die  Cavae  ins  rechte  Herz  einfahren,  den  direkten  Übertritt  in  den 
großen  Kreislauf  gestattet  (gekreuzte  oder  paradoxe  Embolie);  gelegentlich  wird,  wie  auch  Verf. 
wiederholt  sah,  der  Embolus  gerade  im  Foramen  steckend  angetroffen  (s.  Abb.  bei  Verse?). 
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Offenbleiben  dos  Ductus  Botalli.  Dieser  Gang,  welcher  von  der  Arteria  pulmonalis  in 
die  Aorta  führt  und  in  seiner  Struktur  der  Aorta  gleicht,  obliteriert,  von  der  Mitte  aus  be- 
ginnend, in  der  Regel  in  der  1.  bis  2.  Woche  post  partum  (durch  Kontraktion  und  Wucherung 
des  Bindegewebes  der  Intima  und  vor  allem  der  Media,  und  zwar  nach  Pfeifer  fast  ausschließ- 
lich des  elastischen  Gewebes  der  Media).  —  Unter  Umständen  (siehe  oben)  kann  er  länger 
oder  dauernd  persistieren  (Lit.  bei  Sternberg),  in  anderen  Fällen  vorzeitig  obliterieren  (bei 
Stenose  der  A.  pulmonalis).  Man  beobachtet  auch  (Fig.  30)  Aneurysmen  des  Ductus  Botalli 
(selten),  die  übrigens  nach  Simmonds  zum  großen  Teil  nur  Aneurysmen  der  Aorta  an  der 
Mündungsstelle  des  Ductus  wären ;  Thromhose  kann  darin  entstehen  und  Embolien  können  davon 

ausgehen  (s.  Rauchfuß).  Es  gibt  auch 
Abnormitäten  im  Verlauf  resp.  der 
Allsmündung  des  D.  B.  (Lit.  bei 
Herxheimer.) 

Alle  übrigen  angeborenen  Anoma- 
lien der  Form  und  Lage  des  Herzens 
haben  im  Vergleich  zu  den  besproche- 
nen Veränderungen  eine  geringe  Be- 
deutung und  sind  selten.  Es  wären 
zu  nennen:  Hypoplasie,  das  Herz  ist 
zu  klein;  reine  idiopathische  Hyper- 
trophie, es  ist  zu  groß  [in  dem  Falle 
von  Simmonds  bei  einem  Neugeborenen 
44  g  schwer,  normal  nach  Thoma  beim 
Neugeborenen  20,6  g;  in  dem  Falle  von 
Iledinger  (Lit.)  bei  einem  15  monat- 
lichen Kind  132  g,  normal  nach  Vier- 
ordt  44 — 47;  in  einer  Beob.  des  Verf. 
wog  das  Herz  sogar  142  g  bei  einem 
achtmonatl.    Knaben   (s.  auch  Herx- 
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Fig.  30. 
Aneurysma  des  Ductus  arteriosus  Botalli  (An)  mit 
einem  Thrombus  (Thr)  ausgefüllt,  der  sich  in  die 
Aorta  (A)  fortsetzt.  RV  Rechter  Ventrikel,  Ap 
Arteria  pulmonalis,  LH  Linkes  Herzohr.  lltäg. 
Mädchen,  gestorben  an  Sepsis,  ausgehend  von  Phle- 
bitis umbilicalis  (S.  311,  05,  Basel). 


heimern.  Lit.  im  Anhang)] ;  Ektopie,  das 
Herz  ist  verlagert  —  in  die  Bauch- 
höhle (Ektopia  cordis  abdominalis), 
den  Gaumen  (Ektopia  cordis  cervi- 
calis),  durch  einen  Stemurn-  bzw. 
Brustwanddefekt  nach  außen  (Ektopia 
cordis  pectoralis,  ganz  selten  und  entweder  ganz  rein  —  Lit.  bei  Greifjenberg  —  oder  kom- 
pliziert mit  anderen  Mißbildungen,  bes.  Bauchspalte;  Ursache  meist  amniotische  Ver- 
wachsungen); Dexti'ocardie  bei  Situs  viscerum  mversus  totalis  regularis,  ganz  selten  bei  nor- 
malem Situs  der  Bauchorgane,  als  reine  Dextrocardie  (Lit.  bei  Lochte  und  Koller,  Schelen-, 
Nagel);  alle  Teile  sind  umgekehrt  wie  im   Spiegelbild   (Herzspitze  sieht  nach  rechts). 

Abnorme  Sehnenfaden  (s.  S.  13)  und  Trabekel,  abnormer  Verlauf  der  Papillarmuskeln 
(lies,  rechts),  zu  wenig  Taschenklappen  (2),  oder  deren  zu  viel  (4,  sogar  5),  Polsterung  der  Klappen 
(s.  S.  14)  sieht  man  gelegentlich;  diese  Dinge  haben  keine  pathologische  Bedeutung.  Selten 
sind  sackförmige  oder  ampuUäre  Klappenancurysmen.  Ganz  selten  ist  Verdoppelung  der 
Atrioventrikularostien  (Thilo,  lit.).  —  Vgl.  auch  Lit.  bei  Herxheimer. 


B.  Arterien. 


Anatomie  der  Blutgefäße  (Arterien,  Venen  und  Kapillaren).  Arterien  führen  das  Blut 
vom  Herzen,  gehen  (mit  Ausnahme  weniger  Stehen)  in  den  Organen  in  Kapillaren  über  und 
diese  in  Venen,  welche  das  Blut  zum  rechten  Herzen  zurückführen. 
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Die  Kapillaren  (Fig.  Ajiind  A2  S.  62)  sind  Röhrchen  von  0,007 — 0,01mm  Durchmesser. 
Ihre  Wand  ist  eine  einfache  Schicht  durchscheinender,  länglicher,  platter,  endothelialer  Zellen, 
welche  durch  dünne  Linien  von  Kittsubstanz  (durch  Silberbehandlung  zu  demonstrieren) 
vereinigt  werden;  jede  Zelle  hat  einen  ovalen  Kern.  —  Das  Endothel,  welches  die  Wand  der 
Kapillaren  bildet,  ist  nur  eine  Fortsetzung  des  mit  dem  Storfaustausch  zwischen  Blut  und 
Geweben  betrauten  Endothelrohrs,  welches  auch  die  Arterien  und  Venen  auskleidet.  Werden 
die  Kapillaren,  wie  bei  der  Entzündung  oder  unter  dem  Druck  des  Blutes  bei  Biapcdese  abnorm 
ausgedehnt,  so  können  flüssige  und  auch  körperliche  Elemente  des  Blutes  durch  die  Wand 
austreten,  und  zwar  durch  sog.  Stigmata  oder  Stomata  (Arnold),  welche  Lücken  von  variabler 
Weite  zwischen  den  feinen  Protoplasmafortsätzen  darstellen,  die  die  Endothelien  untereinander 
verbinden. 

Wenn  man  nun  die  Gefäße  nach  rückwärts  verfolgt,  so  erscheint  bei  den  Übergangs- 
gefäßen bereits  um  das  Endothelhäutchen  herum  eine  dünne  Haut,  aus  faserigem,  zellhaltigem 
Bindegewebe  bestehend,  die  Tiuiiea  externa  oder  Adventitia.  Diese  begleitet  das  Gefäß  konstant 
und  hängt  in  der  Kontinuität  mit  den  Organen  und  Körperteilen  zusammen,  so  daß  sie  sich 
nach  außen  nicht  scharf  abgrenzt. 

Zwischen  äußere  und  innere  Haut  schiebt  sich  die  Tunica  media  oder  JMusctilaris.  An- 
fangs besteht  diese  aus  einer  einfachen  Lage  von  Muskelzellen.  In  den  größeren  Arterien  nimmt 
die  Masse  der  glatten  Muskulatur  zu;  in  kleineren  Arterien,  welche  das  Blut  trotz  gewisser 
Widerstände,  die  von  den  umgebenden  Organen  (Eingeweiden,  Muskeln)  ausgeübt  werden, 
fortzubewegen  haben  (Eingeweidearterien,  Extremitätenarterien),  überwiegt  die  Muskulatur 
über  die  anderen  Häute  (Arterien  des  muskulösen  Typus,  Bonnet).  —  Die  Muskelzellen  hegen 
parallel  nebeneinander  und  laufen  im  wesentlichen  circulär,  so  daß  also  ihre  langen  Kerne 
senkrecht  zur  Gefäßachse  (in  deren  Richtung  die  Endothelkerne  hegen)  gesteht  sind  (Fig.  B). 

Je  größer  che  Arterie,  desto  mehr  entwickelt  sich  unter  dem  Endothelhäutchen  eine 
selbständige  Intima,  deren  Bau  bei  größeren  Gefäßen  recht  verwickelt  wird.  Zwischen  Endothtl- 
haut  und  Muskelhaut  schiebt  sich  eine  bindegewebige  Lage  ein,  deren  wichtigster  Bestandteil 
die  sternförmigen  sog.  Intimazellen  (Fig.  E)  smd,  eigentlich  (injicierbare)  Kanälchen,  welche 
platte  Zellen  mit  länglich-rundem  Kern  enthalten;  sie  hegen  in  dem  feinkörnigen,  von  vielen 
feinen,  elastischen  Fasern  durchzogenen  Intima-Grundgewebe  (in  der  Figur  E  ist  dasselbe 
schematisiert).  Nach  Jores,  Voigts,  Halknberger  findet  physiologischerweise  von  der  Geburt 
an  eine  zunehmende  Verdickung  (Hyperplasie)  der  Intima  statt,  in  der  Art,  daß  sich  von  der 
homogenen  elastischen  Lamelle  elastische  Streifen  abspalten,  zwischen  denen  ganz  schmale 
Schichten  von  Bindegewebe  mit  länglichen  Zehen  hegen.  In  der  Aorta  ist  die  Verdickung 
eine  sehr  reichliche,  und  die  äußeren  (der  Elastica  interna  aufgelagerten)  Schichten  wandeln 
sich  unter  Neubildung  zu  einer  elastisch-muskulösen  Längsschicht  um  (Thoma,  Jores),  während 
die  nächstfolgende  Schicht  (die  sog.  hyperplastische  Schicht  von  Jores)  sich  aus  Streifen 
elastischer  Fasern  aufbaut;  zu  innerst  hegt  eine  Bindegewebsschicht  unter  dem  Endothel. 
Dieser  Vorgang  erreicht  ein  Maximum,  bleibt  dann  (drittes  bis  viertes  oder  fünftes  Jahrzehnt) 
stationär,  um  dann  nach  dieser  Zeit,  manchmal  auch  früher,  zur  Arteriosklerose  herüberzuführen. 

Gegen  die  Media  hin  wird  die  Intima  durch  eine  sog.  elastische  Membran,  die  Elastica 
interna,  abgegrenzt  (Fig.  C);  diese  erscheint,  wenn  die  Intima  bei  der  Kontraktion  der  Mus- 
cularis  sich  in  longitudinale  Falten  legt,  auf  dem  Querschnitt  der  Arterie  halskrauscnförmig 
gefaltet;  sie  ist  doppelt  conturiert,  stark  hchtbrechend,  und  markiert  scharf  die  Grenze  von 
Intima  und  Media;  viel  weniger  scharf  wird  die  Media  gegen  die  Adventitia  durch  die  Elastica 
externa  abgegrenzt.  Von  einer  Elastica  zur  andern  ziehen  bei  mittleren  und  größeren  Arterien 
und  Venen  radiäre,  die  Media  durchsetzende  Fasem  (Dürck),  so  daß  alle  elastischen  Elemente 
ein  zusammenhängendes  Ganzes  bilden. 

Ein  mächtiges  elastisches  System  bildet  auch  einen  wesentlichen  Teil  der  Media  größerer 
Gefäße,  so  daß  die  Muskelbündel  zwischen  die  elastischen  Lamellen  gefaßt  sind  (Fig.  D).    Die 
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elastischen  Fasern  nehmen  in  den  größeren  Gefäßen  auch  an  Dicke  zu,  während  die  Media 
kleiner  Arterien  ein  sehr  feines  System  von  elastischen  Fäserchen  zeigt,  welches  die  Muskel- 
zellen umgibt.  In  den  kleinsten  peripheren  Arterien  löst  sich  (mit  dem  Verschwinden  des  Pulses) 
die  Elastica  int.  in  ein  weitmaschiges  Netz  feiner  longitudinaler  Fasern  auf,  das  in  einiger 
Entfernung  von  den  Kapillaren  in  feinste,  frei  endigende  Fasern  ausläuft  (Bonnet,  Durch).  — 
Der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  ist  in  den  einzelnen  Arterienprovinzen  verschieden;  so  ist 
er  z.  B.  gering  in  der  Media  der  Hirnarterien  (Triepel),  bei  den  Arterien  des  elastischen  Typus 
(Bonnet)  dagegen  überwiegen  die  elastischen  Fasern  sogar  an  Masse  gegenüber  der  Muskulatur 

A!  Kapillare,  A2  Flächen- 
ansicht von  Endothelien, 
B  Kleine  Arterie  auf  dem 
Längsschnitt.  C  größere 
Arterie  auf  dem  Quer- 
schnitt, a  Adventitia,  m  Me- 
dia oder  Muscularis,  i  In- 
tima.  ABC  bei  starker 
Vergr.  D  Wand  der  Aorta; 
a  Adventitia,  mit  %v  Vasa 
vasorum,  m  Muscularis,  in 
der  zwei  Gefäße  schräg 
verlaufen,  i  Intima,  außen 
gegen  die  Media  durch  die 
elastische  Grenzlamelle  ab- 
gegrenzt, innen  von  En- 
dothel bedeckt  (schwache 
Vergr.).  E  Sog.  Sternzellen 
der  Intima,  sternförmige 
Lücken  mit  Ausläufern ;  im 
Innern  Zellen, Vergr.  ca.  500. 
F  Fettig  degenerierte  Hirn- 
kapillare;  Fetttröpfchen 
durch  Osmiumsäure  dunkel 
gefärbt.  G  Verfettete  Intima 
Aortae  von  der  Fläche  ge- 
sehen (starke  Vergr.).  H 
Vei-kalkle  Arterie;  man  sieht 
die  Kalkringe  der  Media 
durchscheinen;  natürliche 
Größe. 

(so  an  der  Aorta,  Anonyma,  Carotis,  Pulmonalis  u.  a.) ;  bedeutende  Dehnbarkeit  und  Elastizitäts- 
breite zeichnet  die  elastische  Substanz  der  Arterien  aus.  —  Außer  elastischen  Elementen  kommt 
in  der  Media  größerer  Gefäße  gewöhnliches  Bindegewehe  zur  Muskulatur  hinzu. 

Die  Venen  sind  durch  die  geringere  Bedeutung  der  Muscularis  von  den  Arterien  ver- 
schieden; die  elastischen  Fasern  sind  aber  in  der  ganzen  Wand  reichlich  und  sehr  gleichmäßig 
circulär  angeordnet  und  verdecken  fast  die  dünnen,  öfter  unterbrochenen  circulären  Muskel- 
fasern. Einige  Venen,  besonders  diejenigen  der  unteren  Extremitäten,  haben  eine  ziemlich 
starke  Muscularis,  anderen,  z.  B.  denen  der  Pia  und  Dura,  fehlt  die  Muskulatur  gänzlich.  In 
der  Adventitia  kleinerer  und  mittlerer  Venen  sind  ziemlich  reichlich  glatte  Muskelfasern. 
Radiärfasern  s.  oben  (S.  61). 
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Die  größeren  Gefäße  werden  durch  Vasa  vasorum  ernährt,  welche  sie  oft  an  sich  selbst 
abgeben  und  die  von  der  Adventitia  aus  in  schräger  Richtung  in  die  Wand  vordringen.  Die 
Intima  wird  von  den  Vasa  vasorum,  nicht  von  dem  im  Innern  vorbeifließenden  J>lute  aus 
ernährt.  —  Die  Gefäßnerveit  endigen  in  der  Muskulatur  der  Media. 

Mikroskopische  Unterscheidung  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  s.   S.  108. 

(Über  Abnormitäten  der  großen  Gefäße  s.  Lit.  bei  Herxheimer.) 

I.  Degenerationen  und  Infiltrationen  der  Arterien. 

1.  Fettige  Degeneration. 

Diese  betrifft  a)  die  Intima.  Es  entstehen  makroskopisch  gelbweiße  platte 
Fleckchen  und  Streifchen,  die  häufig  in  der  Längsrichtung  und  gelegentlich 
gitterförmig  angeordnet  sind. 


Th  _ 


Ycdv  com  sin. 


Fig.  40. 

Mächtiger  Parietalthrombus  (Th)  der  Aorta,  unten  (bis  S)  festsitzend.     Der  obere  Teil  nach 

unten  umklappbar.     (Embolische  Infarkte  in  Milz  und  Nieren.)     Innenfläche  der  Aorta  glatt. 

Herzklappen  intakt.    56j.  Mann  mit  einem  enormen  Magencarcinom.    ca.  %  nat.  Gr. 


Mikroskopisch  sieht  man  auf  Flächcnbildem,  im  Bereich  der  Fleckchen  feine  Fett- 
tröpfchen zwischen  den  Fäserchen  der  Intima  und  in  den  spindel-  und  sternförmigen  Intima- 
zellen  (Fig.  G.,  S.  62).  Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man,  daß  die  oberflächlichsten  Lager 
der   Intima   Sitz   der  Veränderung  sind. 

Die  Veränderung  ist  ungemein  häufig  und  zuweilen  selbst  in  früher  Kindheit  zu  finden. 
Circulationsstörungen,  Spannungen,  Zerrungen  der  inneren  Gefäßschicht  und  Veränderungen 
der  Blutheschaffenheit,  die  eine  ungenügende  Ernährung  der  Gefäßwand  bedingen,  können 
fettige  Degeneration  nach  sich  ziehen.  Chlorotische  jugendliche  Individuen  (enge  Aorta,  Druck- 
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erhöhung)  sind  bevorzugt.  Fast  jeder  Phthisiker  zeigt  diese  Veränderung  an  der  Aorta.  Jores 
u.  a.  rechnen  die  Veränderung  bereits  zur  Arteriosklerose. 

Am  häufigsten  werden  betroffen:  Aorta,  Carotiden,  Pulmonalarterie  (besonders  bei  Stauung 
durch  Herzfehler;  eine  makroskopisch  grob  ausgesprochene  Arteriosklerose  und  Atheromatose 
kommt  dagegen  an  der  A.  pulmonalis  seltener  vor;  geringere  Grade  dieser  Abnutzungs- 
sklerose sind  aber  häufig,  vergl.  S.  48,  dort  auch  Lit„,  ferner  kleinste  Arterien  und  Kapil- 
laren (besonders  des  Gehirns)  (Fig.  F,  S.  62). 

Infolge  von  Verfettung  und  Erweichung  der  fibrillären  Intercellularsub- 
stanz  oberflächlicher  Lamellen  können  seichte  Substanzverluste  an  der  Intima 
entstehen  (fettige  Usur);  auf  diesen  können  sich  Thromben  absetzen. 

Verfasser  secierte  ein  junges  anämisches  Weib,  bei  welchem  sich  bei  sonst  unverändertem 
Gefäßsystem  eine  kleine,  chcumscripte,  fettige  Usur  in  der  Aorta  ascendens  fand;  auf  derselben 
hatte  sich  eine  parietale  Thrombose  gebildet,  von  der  eine  tödliche  Hirnembolie  ausgegangen 
war.  Vgl.  auch  den  auf  S.  37  erwähnten  Fall  von  tödlicher  Embolie  der  linken  Kranzarterie 
und  Fig.  40. 

b)  Die  Media,  An  den  kleinsten  Arterien,  besonders  solchen  des  Gehirns, 
kann  auch  die  Media  fettig  entarten.  Die  Muskelzellen  sind  dann  von  Fett- 
körnchen  durchsetzt.  Es  können  dadurch  Gefäßzerreißungen  und  tödliche 
Blutungen  veranlaßt  werden.  Verfettung  der  Media  findet  sich  u.  a.  häufig 
bei  Intoxikationen  (Phosphor,  Alkohol). 

Fettige  Degeneration  der  Intima  und  Media  kommt  auch  fast  stets  bei  Arteriosklerose 
(s.  S.  67  u.  70)  vor.  —  Verfettete  Stellen  können  verkalken. 

2.  Verkalkung. 

Kalksalze  in  Form  kleiner,  glänzender  Körnchen  oder  plumper  Stücke 
werden  in  den  Zellen  oder  im  Zwischengewebe  abgelagert. 

Kalkreaktionen:  Kalk  löst  sich  leicht  auf  Zusatz  von  Salzsäure,  wobei  sich  Kohlen- 
säureblasen entwickeln,  wofern  es  sich  um  kohlensauren  Kalk  (C03  Ca)  handelt;  war  es  phos- 
phorsaurer Kalk  (P04)2Ca3,  so  bilden  sich  keine  Gasblasen.  —  Auf  Zusatz  von  Schwefelsäure 
entstehen  Gipskristalle  (Calciumsulfat),  büschelförmig  gruppierte,  feine  prismatische  Nadeln 
(s.  Abbild.  III  auf  Taf.  II).  —  Man  bringt  einen  Tropfen  der  Säure  an  den  Rand  des  Deck- 
glases, hebt  dieses  mit  der  Nadel  etwas  empor,  worauf  der  Tropfen  alsbald  zu  dem  Präparat 
vordringt.  Unter  dem  Mikroskop  beobachtet  man  dann  die  Auflösung  der  Kalksalze,  die 
eventuelle  C02-Bildung  oder  die  Ausscheidung  von  Gipsnadeln.  -  (Über  fettsauren  Kalk  vgl. 
bei  Pankreas.)  —  Kalk  färbt  sich  wie  in  Fig.  41  intensiv  blau  mit  Hämatoxylin. 

Verkalkung  sehen  wir  einmal  in  einer  durch  Arteriosklerose  veränderten 
Gefäßwand;  sie  kann  sich  hier  vor  allem  in  der  veränderten  Intima  und  auch 
in  der  Muscularis  etablieren.  —  In  anderen  Fällen  tritt  Verkalkung  der  Media 
auf  dem  Boden  der  Verfettung  als  wesentlicher  Prozeß  auf,  und  zwar  besonders 
an  den  nach  dem  muskulären  Typus  gebauten  Extremitätenarterien,  besonders 
im  höheren  Alter ;  hier  ist  diese  Mediaveränderung  der  typische  Ausdruck  der 
Arteriosklerose  (im  weiteren  Sinne),  während  sich  letztere  an  Arterien  des 
elastischen  Typus  z.  B.  an  der  Aorta,  als  Verdickung  und  Degeneration  der 
Intima  präsentiert  (Arteriosklerose  resp.  Atherom  im  engeren  Sinne). 

Selten  kommt  isolierte  Verkalkung  kleiner  Gehirngefäße  (Arterien,  Venen,  was  oft  schwer 
zu  entscheiden  ist)  und  Kapillaren  in  Fällen  von  Kalkmetastase  (Virchow)  vor.  Noch  seltener 
tritt  hier  Verkalkung  als  ganz  selbständiger  Prozeß  bei  älteren,  und  auch  sogar  bei  jugend- 
lichen  Individuen   auf;   hvaline   Umwandlung  scheint  hier  der  Verkalkung  vorauszugehen 
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(Mallory,  Hansemann,  Eng.  Fraenkel).    Aui  den  Schnittflächen  der  Hirnsubstanz  können  die 
verkalkten  Gefäße  borstenariig  vorstehen  und  sich  hart  anfühlen. 

Betrifft  die  Petrifikation  rein  die  Miiscularis  (vor  allem  der  Art.  der  unteren  Extremitäten), 
so  können  sich  dem  circulären  Verlauf  der  Media  entsprechende  Kalkringe  in  der  Wand  bilden, 
wodurch  besonders  die  Femorales  ein  gänsegurgel-  oder  lufirohrenartiges,  geripptes  Aussehen 
erhalten,  oder  die  Arterie  verwandelt  sich  in  ein  starres,  geschlängeltes,  fragiles  Kalkrohr 
(Fig.  H  S.  62).  Die  Intima  kann  dabei  eventuell  unverändert  sein  (Virehoa),  und  auch  in  anderen, 
inneren  Gefäßprovinzen  braucht  kerne  Arteriosklerose  zu  bestehen  (Mönekeberg). 

An  den  Uierinarterien  findet  Verkalkung 
sehr  häufig  auf  dem  Boden  hyaliner  Entartung  j  e 

und  (nach  Fraenkel)  besonders  der  Nekrose  der  ._i^-^v<.' 

Media  statt  (Fig.  41);  im  hohen  Alter  ist  das 
häufig;  aber  auch  schon  ganz  früh  wird  gerade 
hier  sehr  oft  eure  bindegewebige  Umwandlung 
der  Gefäßwände  (entsprechend  auch  an  denen  der 
Ovarien)  beobachtet,  die  als  Menstruations-  und 
Schwangerschaftssklerose,  Funktionssklerose  be- 
zeichnet wird  (Szasz-Sehwars,  Pankow,  s.  auch 
Benneeke). 

Selten  ist  eine  isolierte  Verkalkung  der 
Elastiea  interna  bei  Arteriosklerose  (Matusewicz- 
Ernsl).    Doch  hat  das  auch  Verf.  öfter  gesehen. 

In  verkalkten  Arterien  entstehen  leicht 
Thromben.  Man  sieht  das  an  der  Aorta,  an 
mittleren  (Femorales  und  ihren  Ästen)  und 
kleineren  Arterien  (Hirn-,  Kranzarterien). 

Die  senile  und  auch  die  diabetische  Gangrän, 
welche  an  den  unteren  Extremitäten  häufig  auf- 
tritt (die  toten  Abschnitte  werden  blau  und 
schwarz,  dann  trocken,  „mumificiert"),  beruhen  auf 
Gefäßverstopfung,  meistens  infolge  von  Thrombose 
in  Arterienästen  (vgl.  auch  spontane  Gangrän, 
S.  75),  welche  in  der  Media,  eventuell  auch  in  der 
Intima  stark  verkalkten,  häufig  auch  atheromatös 
sind;  in  anderen  Fällen  beruht  die  Gangrän  auf 
embolisehem  Verschluß. 

Ziemlich    selten    ist    metaplastische    wahre   KnochenbUdang   in    der   Gefäßwand    (vgl. 
Mönekeberg,  Lit.  Experimentelle  Erzeugung  s.  Harvey).   Verfasser  sah  das  z.  B.  an  der  Carotis; 
eher  sieht  man  es  an  der  Aorta,  den  Femorales  usw.    Sehr  selten  tritt  auch  Knorpel  auf. 
3.  Hyaline  Degeneration.    (Fig.  41.) 

Die  hyaline  Degeneration  ist  charakterisiert  durch  eine  mit  Verdickung  verbundene 
Umwandlung  zu  einer  homogenen,  stark  lichtbrechenden  Masse;  das  kann  vor  allem  die  Intima 
und  Media  betreffen.     Hyalin  degenerierte  Partien  neigen  zur  Verkalkung. 

Hyaline  Degeneration  kommt  bei  Arteriosklerose  an  den  großen  Gefäßen  (besonders 
deren  Intima),  dann  aber  auch  häufig  in  der  Wand  (Media)  kleiner,  so  der  Uterinarterien, 
sowie  vor  allem  an  Kapillaren  vor  (z.  B.  an  den  Schlingen  der  Glomeruli,  in  Lymphdrüsen 
und  im  Gehirn);  häufig  betrifft  sie  auch  die  kleinen  Arterien  des  Gehirns,  deren  Wände  ver- 
dickt und  deren  Lumen  teils  verengert,  teils  erweitert  sein  kann.  (Vgl.  Arteriosklerose  kleiner 
Organarterien,  S.  66.)    (Seltene  ausgedehnte  Hyalinbildung  in  Arterien  s.  bei  lütter.) 

Es  gibt  Übergänge  \on  hyaliner  zu  amyloider  Entartung.    , 
Kauf m au ii,  Suez-  palh.  Anatomie.    6.  Aufl.  o 


Fig.  41. 
Verkalkte  und  hyalin    entartete  Arterien 

des  Uterus  einer  alten  Frau,  a  Arterien- 
lumen, i  Intima,  m  Muscularis,  h  hyalin 
entartete  Stellen.  Die  dunklen  Einlage- 
rungen (in  der  oberen  Arterie  kreisförmig) 
sind  Verkalkungen.  A:  kleiner  Arterienast 
unverändert,  v  kleine  Vene,  g  fibrös-mus- 
kulöses Gewebe  der  Uteruswand.  Färb. 
Hämatoxvlin  -Eosin.  Kalk  intensiv  blau. 
Mittl.  Vergr. 
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4.  Amyloide  Degeneration. 

Die  Veränderung  gleicht  mikroskopisch  etwas  der  hyalinen  Degeneration, 
bedingt  aber  ein  mehr  scholliges  Aussehen  und  ist  vor  allem  durch  die  spezifische 
Amyloidreaktion  von  jener  zu  unterscheiden.  Die  amyloide  Substanz  wird  stets 
interstitiell  infiltriert,  in  dem  Gewebe  deponiert.  Das  geschieht  hauptsächlich 
in  der  Media  und  Intima,  und  zwar  nicht  in  gleichmäßiger  Art,  sondern  an  ver- 
schiedenen Stellen  eines  Gefäßes  oft  verschieden  stark,  wodurch  Anschwellungen 
entstehen  können.  Bei  der  amyloiden  Degeneration  quillt  entweder  die  Media, 
deren  Muskelfasern  erdrückt  werden,  oder  eine  kleinste  Arterie  in  toto  glasig 
auf  (s.  Fig.  100  bei  Milz).  An  Kapillaren  verdickt  sich  die  Wand,  wird  glasig, 
das  Lumen  verquillt  und  wird  schließlich  undurchgängig  (s.  Glomerulusschlingen 
bei  Nieren,  Fig.  483). 

Die  großen  Arterien  werden  nur  in  sehr  hochgradigen  Fällen  von  allgemeiner  Amyloidose 
mit  ergriffen  und  meist  nur  in  geringem  Grade. 

Bevorzugt  sind  die  Meinen  Gefäßchen,  Arterien  und  besonders  Kapillaren 
der  parenchymatösen  Organe  der  Bauchhöhle,  der  Darmschleimhaut  und  der 
Lymphdrüsen. 

Die  amyloide  Gefäßdegeneration  tritt  als  Teüersclieinung  von  allgemeinem  Amyloid 
(Amyloidose),  und  zwar  am  häufigsten  und  frühesten  auf,  unter  den  bei  Leberamyloid  aus- 
geführten Bedingungen.  —  Amyloidreaktion  s.  bei  Leber. 

II.  Arteriosklerose  und  Atheromatose  der  Arterien. 

Die  Arteriosklerose  (Lobstein),  atheromatöser  Prozeß  (Förster),  Endar- 
teriitis  chronica  nodosa  s.  deformans  (Virchoiv)  ist  eine  ungemein  häufige, 
am  stärksten  an  der  Aorta  auftretende  Erkrankung,  welche  die  auffallendsten 
Veränderungen  an  der  Intima  hervorruft,  die  teils  in  harten  Verdickungen, 
teils  aber  weiter  in  regressiven  Veränderungen  der  verdickten  Stellen  der  Intima 
bestehen.  Doch  auch  die  anderen  Häute,  besonders  die  an  die  Intima  angrenzen- 
den Schichten  der  Media,  können  später  an  dem  Erkrankungsprozeß  partizi- 
pieren. Die  regressiven  Veränderungen  gelangen  besonders  an  den  großen 
Gefäßen,  vor  allem  an  der  Aorta,  zur  stärksten  Ausbildung. 

Wesentlich  anders  erseheint  das  Bild  bei  der  Arteriosklerose  der  kleineren  Organarterien 
(Hirn,  Myocard,  Nieren).  Es  besteht  in  Verdickung  der  Intima  durch  hyaline  Bindegewebs- 
degeneration  und  Hyperplasie  der  elastischen  Fasern,  Verdickung  der  Muscularis  und  Ad- 
ventiiia.  Dazu  gesellen  sich  leichte  Grade  von  Verfettung  und  oft  starke  Verkalkung  in  Intima 
und  Media.  Man  spricht  hier  auch  von  Arteriosclerosis  flbrosa.  Die  Affektion  ist  dabei  nicht 
herdförmig,  sondern  diffus,  gleichmäßig  über  die  Arterien  eines  oder  mehrerer  Organe  aus- 
gebreitet. Auch  an  den  Extremitätenarterien  tritt  bei  der  Arteriosklerose  die  Intimaveränderung 
gegenüber  der  dominierenden  Mediaveränderung  zurück  (s.  S.  65).  Vgl.  auch  bei  Verkalkung, 
S.  65,  und  bei  hyaliner  Degeneration,   S.  65. 

Verfolgt  man  den  Vorgang  an  der  Aorta,  so  erkennt  man,  wie  sich  im  ersten 
Stadium  die  Intima  durch  Wucherung  und  Aufquellung  verdickt;  sie  kann 
sich  dadurch  verhärten  (Sklerose)  und  kann  auch  noch  verkalken;  im  zweiten 
Stadium  dagegen  —  das  sich  nicht  immer  grob  zu  entwickeln  braucht  —  degene- 
riert sie  in  plumper  Weise,  verfettet,  wird  nekrotisch  und  breiig  weich  (Athero- 
matose*'). 

*)  ä&T^pT)  (äoL),  äüa'pTj  (att.)  rj  Weizengraupen,  Brei  daraus. 
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Es  gibt  schwerste  Arteriosklerosen  ohne  makroskopische  breiige  Erweichung  und  ander- 
seits Fälle,  wo  die  breiige  Erweichung  das  Bild  ganz  beherrscht;  letzteres  sieht  man  bes.  im 
hohen  Alter.  Darum  ist  es  gut,  die  Unterscheidung  in  Sklerose  und  Atheromatose  beizubehalten, 
weil  sie  zur  makroskopischen  Charakterisierung  bei  der  Sektion  wesentlich  beiträgt.  Verfasser 
kann  sich  daher  auch  nicht  entschließen,  die  jetzt  sehr  beliebte  Bezeichnung  Atherosklerose' 
(Marchand)  anzuwenden.  Auch  sind  die  Folgeerscheinungen  bei  beiden  oft  sehr  verschieden, 
sowohl  in  bezug  auf  Embolien,  die  bei  Atheromatose  häufiger  sind,  als  auch  was  die  Herzhyper- 
trophie anlangt,  die  bei  Atheromatose  oft  ganz  fehlt.  (Pitt,  HucharA  und  Teissier  wiesen  jüngst 
bes.  auch  auf  klinische  Unterschiede  von  Sklerose  und  der  als  Greisenkrankheit  aufgefaßten 
Atheromatose  hin;  andere  Kliniker,  z.  B.  Romberg,  teilen  diese  Meinung  freilich  nicht.) 

Verfolgt  man  die  einzelnen  Phasen  des  Prozesses,  so  entstehen  zuerst: 

a)  Verdickungen  (Plaques)  der 


„Ä 


*  ->f 


Intima,  teils  weich,  gallertig,  teils 
fibrös,  oft  hyalin,  und  hart  wie 
Cornea  oder  wie  Knorpel,  von 
bläulich-weißer  oder  weißlich-gelber 
Farbe;  es  gibt  Übergänge  von  den 
weichen  zu  den  harten  Partien.  Die 
fleckweise  auftretenden  Erhaben- 
heiten haben  Quaddel-,  Polster- 
oder Plattenform  (sklerotische 
Platten,  Fig.  42). 

Mikroskopisch  erweisen  sich  an  der 
Aorta  die  Intimalamellen  durchNeubildung 
vermehrt.  Die  Intimakanälchen  sind  ver- 
größert; die  zelligen  Elemente  darin  sind 
gewuchert,  stark  mit  Fett  (resp.  doppel- 
brechender Substanz)  infiltriert  und  zer- 
fallen fettig  (s.  Fig.  43  i);  die  Fettansamm- 
lung ist  oft  so  reichlich,  daß  sie  wesentlich 
zur  Verdickung  beiträgt.  Rundzellen  fin- 
den sich  in  mäßiger  Menge  in  der  Intima- 
verdickung. In  diesem  Stadium  sind 
innerhalb  der  Verdickung  die  elastischen 
Fasern  in  der  Regel  vermehrt. 

Bald  folgen  dann  weitere,  regressive 
Veränderungen.  Die  alten  und  die  neu- 
gebildeten fibrösen  Intimalamellen  entar- 
ten hyalin,  sind  gequollen,  glänzend,  nicht 
mehr  streifig  und  nur  hier  und  da  durch 

zarte  Spalten  abgegrenzt;  schließbch  geht  die  Kernfärbung  verloren.  Die  elastischen  Fasern 
schwinden  mein  und  mehr.  Oft  beginnen  diese  degenerativen  Veränderungen  zuerst  in  der 
Tiefe  der  Intima. 

Bei  den  Auseinandersetzungen  über  die  normale  physiologische  Verdickung  der  Intima 
(S.  61)  hörten  wir,  daß  sich  die  Arteriosklerose  immittelbar  an  diese  anschlösse.  Da  geschieht 
nach  Jores,  Hallenberger  u.  a.  in  der  Art,  daß  zwischen  den  elastischen  Streifen  der  Intima 
eine  reichlichere  Bindegewebsbildung  auftritt,  wodurch  die  elastischen  Fasern  zersplittert 
und  so  allenthalben  in  dem  entstehenden  bindegewebigen  Polster  verteilt  werden.  Dabei  findet 
auch  eine  teilweise  Neubildung  elastischer  Fasern  statt.    Fettige  Degeneration  der  elastischen 
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Fig.  42. 
Arteriosklerose  der  Aorta  im  Brustteil,  a  Skle- 
rotische Quaddeln  und  Platten.  Vielfach  liegen 
dieselben  um  die  Abgangsstellen  der  Inter- 
costalarterien.  b  Glatte  Kalkplatten  in  der 
verdickten  Intima.  c  Verfettung  der  Intima  in 
Form  länglicher  Streifen.     3/t  nat.  Gr. 
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Fasern  soll  nach  Jores  den  Grand  oder  Reiz  für  die  reichlichere  Bindegcwebswucherung  ab- 
geben, was  aber  Torhorst  und  Halknberger  nicht  bestätigen  konnten;  sie  sahen  die  Verdickung 
auch  bei  mikroskopisch   intakten   elastischen   Fasern. 

Sklerotische  Platten  kommen  an  Arterien  verschiedensten  Kalibers  vor; 
sie  sind  am  häufigsten  an  der  Aorta,  dann  an  Hirn-,  Coronar-  und  Milzarterien. 

Eine  besondere  Lieblingsstelle  an  der  Aorta  sind  die  Abgangsstellen  der  Intercostalarterien 
(■Fig.  42);  um  die  verengten  Abgangslöcher  sieht  man  ring-,  stern-  oder  halbmondartige  Ver- 
dickungen. Alle  Teilungsstellen  der  Arterien  (z.  B.  der  Carotis  in  externa  und  interna)  sind 
bevorzugt.  Häufig  sind  nur  einzelne  Teile  des  Arterienbaumes,  nur  der  Stamm  oder  einzebiH 
Äste  erkrankt;  ja,  es  kann  oft  ein  überraschendes  Mißverhältnis  bestehen,  z.  B.  schwere  Sklerose 
der  Aorta  und  großen  Gefäße  und  dabei  ganz  zarte  Hirnarterien.  Man  bekommt  also  keine 
Vorstellung  von  dem  allgemeinen  Verhalten  des  Gefäßbaums,  wenn  man  die  Pulsader  fühlt. 
In  anderen  Fällen  ist  der  Prozeß  universell.  —  Die  kleineren  Arterien  zeigen  oft  eine  so  starke 
diffuse  Verdickung  der  Intima,  daß  Media  und  Adventitia  daneben  nur  als  feine  Haut  er- 
scheinen, aus  der  man  die  dicke  Intima  oft  als  zusammenhängendes  Rohr  herausziehen  kann. 

b)  Die  Plaques  können  im  weiteren  Verlaufe  der  Degeneration  nekrotisch 
werden,  erweichen  und  aufbrechen;  man  nennt  das  atheromatösen  Zerfall. 
In  geringer  und  oft  nur  mikroskopischer  Ausdehnung  ist  der  Prozeß  bei  jeder 
ausgeprägten  Arteriosklerose  zu  sehen.  In  Fällen,  in  denen  diese  Veränderung 
aber  das  makroskopische  Bild  beherrscht,  nennen  wir  es  Atheromatose  im 
engeren  Sinne. 

Fast  regelmäßig  ist  diese  Veränderung  bei  der  sogen,  senilen  Form  der  Arteriosklerose  an 
der  Aorta  zu  sehen. 

An  der  Oberfläche  der  Plaques  oder  in  den  tieferen  Schichten  der  Ver- 
dickung tritt  fettige  Degeneration,  Nekrose,  zuweilen  auch  schleimige  Umwand- 
lung auf.  Die  fettig  und  nekrotisch  zerfallenden  Stellen  sind  zunächst  undurch- 
sichtig, gelblich  und  trocken,  dabei  ziemlich  hart,  später  werden  sie  breiig  weich, 
krümelig.  Zerfallen  oberflächliche  Schichten,  so  bilden  sich  Usuren,  indem  der 
Blutstrom  den  Zerfallsbrei  wegschwemmt.  Entsteht  der  Zerfallsherd  dagegen  in 
der  Tiefe,  so  ziehen  noch  verhärtete  Intimalamellen  darüber,  und  es  kommt  im 
Innern  der  Erhabenheit  zur  Bildung  einer  Höhle,  welche  mit  grauweißem, 
glitzerndem  Brei  ausgefüllt  ist  (Atheromatöser  Herd,  oder  sogen,  atheromatöser 
Abszeß). 

Der  Atherombrei  besteht  aus  kömig-molekular  zerfallenem  Gewebe  (Aufhellung  auf 
Kalüaugezusatz)  und  Bröckeln  zerfallener  hyaliner  Schollen,  Fetttröpfchen  (Reakt.  s.  S.  32), 
Fettkörnchenkugeln,  doppelbrechender  Substanz  in  Tropfen  und  durch  Ausfällung  aus  letzteren 
entstandenen,  sich  übereinander  schiebenden  dünnen  Tafeln  von  Cholesterin  (letztere  bei  Jod- 
zusatz zunächst  farblos,  werden  nach  Zusatz  von  reiner  Schwefelsäure  von  den  Rändern  aus  tief- 
blau gefärbt).  In  der  Umgebung  des  Herdes  und  in  dem  zerfallenden  Gewebe  lagern  sich 
häufig  Kalksalzc  ab  (Fig.  43  i). 

Erweichen  auch  die  oberhalb  gelegenen  Schichten,  so  dringt  der  athero- 
matose Herd  nach  oben  und  bricht  schließlich  ins  Gefäßlumen  durch.  Die  Durch- 
bruchsstelle ist  zunächst  meist  ein  feines  Loch;  später  entsteht  dann,  indem  das 
Blut  sich  hineinwühlt,  ein  sinuöser  Defekt,  oft  mit  unregelmäßigen,  überhän- 
genden Rändern,  das  sog.  atheromatose  Geschwür,  in  dessen  Grund  ein  glitzern- 
der, weißgelber  Brei  liegt.  Diese  Ulcera  kommen  besonders  häufig  an  der  Aorta 
und  deren  größten  Teilästen  vor.  Die  Geschwüre  können  mit  mächtigen  weißen 
oder  gemischten  Thromben  bedeckt  sein. 
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Die  Thromben  können  in  kleinen  Gefäßen,  z.  B.  in  den  Coronariae  eordis,  zu  Verschluß 
führen,  in  großen  zum  Ausgang  von  Embolien  werden,  was  jedoch  nicht  so  häufig  ist,  als  man 
erwarten  sollte ;  selbst  bei  vielen  Ulcera  kann  eine  Embolie  vollkommen  ausbleiben.  In  anderen 
Fällen  werden  die  Ulcera  durch  den  sich  hmeinwühlenden  Blutstrom  ausgewaschen  und  ver- 
tieft (oder  es  kommt  zur  Bildung  eines  dissecierenden  Aneurysmas,  s.  bei  diesem).  Die  Thromben 
können  teilweise  verkalken.  Um  die  ulcerösen  Stellen  herum  erfolgt  oft  eine  eellige  Infiltration. 
Selten  verheilt  ein  Ulcus  narbig,  schwielig,  nachdem  sich  im  Grande  Granulationsgewebe 
etablierte;  diese  Schwielen  können  verkalken  oder  verknöchern. 

c)  Verkalkung  tritt  außer  um  atheromatose  Herde  auch  in  fettig  dege- 
nerierten Gewebsteilen,  ferner  häufig  in  der  verdickten,  hyalin  degenerierten 


Fig.  43. 
Arteriosklerose  der  Aorta. 

i  Intima  mit  vermehrten  und  hyalin  gequollenen  Lamellen;  Verfettung,  feinkörnige  Nekrose, 
Verkalkung;  einzelne  Gefäßchen  darin,  m  Media  mit  zwei  Degenerationsherden,  in  denen 
che  muskulär-elastischen  Elemente  zugrunde  gingen;  schräg  dadurch  laufende  Vasa  vasorum. 
a  Adventitia  mit  Vasa  vasorum,  deren  Intima  verdickt  ist.  —  Ungefärbt.     Schw.  Verer. 


Intima  auf.  Nicht  selten  verkalken  hyaline  Plaques  in  diffuser  Weise  (Fig.  42  b) ; 
es  lassen  sich  dann  Kalkplättchen  oder  scherben-oderknochenartige,  gelb  weiße, 
größere  Kalkplatten  mit  der  verdickten  Intima  abziehen. 

Stellenweise  kann  es  auch  zu  echter  Knochenbildung  kommen  (selten). 

Sehr  häufig  lagert  sich  Kalk  in  Form  ldeiner  Krümelchen  (mörtelartig)  in  der  verdickten 
Intima  ab ;  wenn  gleichzeitig  Verfettung  vorhanden  ist,  können  Verbindungen  von  Fett-  und 
Kalksalzen  entstehen. 

Indem  sich  die  genannten  Veränderungen  nebeneinander  ausbilden,  kann 
die  Innenfläche,  besonders  der  großen  Gefäße,  so  unregelmäßig  werden,  daß 
man  mit  Recht  von  deformierender  Endarteriüis  spricht. 

Auch  die  Media  ist  in  späteren  Stadien  oft  verändert,  und  zwar  sind  die  Veränderungen 
vorwiegend  degenerativer,  zum  geringeren  Teil  reaktiv-proliferativer  Art. 
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Man  findet  Verfettung  und  atrophischen  Schwund  der  Gewebselemente  besonders  in  den 
innersten  Schichten  der  Media,  korrespondierend  mit  darübergelegenen  Degenerationsherden 
der  Intima.  In  schwersten  Fällen  ist  die  Muscularis  bis  in  die  tieferen  Schichten  verändert  und 
von  bindegewebig-kalkigen  Massen  bandartig  durchsetzt.  Diese  Bindegewebswucherung 
ersetzt  in  unvollkommener  Weise  den  Ausfall  muskulös-elastischer  Wandteile.  In  früheren 
Stadien  sieht  man  auch  hier  und  da  vereinzelte  Herde  und  verästelte  Züge  frischer  zelliger, 
entzündlicher  Wucherung  und  Infiltration  um  die  Vasa  vasorum  der  Media.  Mitunter  korre- 
spondiert eine  durch  Mesarteriitis  veränderte  Stelle  mit  einer  Intimaverdickung. 

Die  Adventitia  kann  unverändert  sein,  oder  wir  finden  sie  etwas  grobfaseriger.  Die  Vasa 
vasorum  (Fig.  43  a),  und  zwar  Arterien  und  mehr  noch  die  Venen  zeigen  Verdickung  und  Lumen- 
einengung. Man  muß  sich  vor  Verwechslung  mit  primär-entzündlichen  bes.  durch  Lues  her- 
vorgerufenen und  hierbei  frühzeitig  und  konstant  auftretenden  Erkrankungen  der  Vasa  vasorum 
hüten.  Während  Martin  und  Huchard  diese  Endarteriitis  der  Vasa  vasorum  als  die  primäre 
Veränderung  ansahen,  welche  zur  Arteriosklerose  führe,  halten  wir  diese  Wucherungsvorgänge 
jetzt  für  sekundär,  hervorgerufen  durch  die  schwere  Intiniadegeneration ;  Gefäße  aus  der  Ad- 
ventitia dringen  zuweilen  bis  in  die  veränderte  Intima  vor  (Figur  43  i). 

Wesen  und  Pathogenese  der  Arteriosklerose. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Arteriosklerose  wird  sehr  verschieden  beantwortet.  Lange 
hat  man  darüber  gestritten,  ob  es  sich  um  einen  entzündlichen  oder  einen  degenerativen  Prozeß 
handle,  und  auch  über  den  Sitz  der  ersten  Veränderungen,  ob  in  der  Intima  oder  in  der  Media 
(s.  oben),  waren  und  sind  die  Ansichten  zum  Teil  noch  geteilt.  Doch  spricht  mehr 
dafür,  daß  der  Anfang  des  Prozesses  in  die  Intima  zu  verlegen  ist;  und  auch  im  weiteren 
Verlauf  der  Arteriosklerose  stellt  die  Intimaveränderung  das  eigentliche  Charakteristikum 
derselben  dar. 

Marchand,  Jores  u.  a.  verlegen  die  primäre  Degeneration  in  die  Intima,  und  Marchand, 
der  eine  primäre  fettige  und  atheromatöse  Entartung  annimmt,  möchte  darum  den  Prozeß 
Atherosklerose  (vgl.  S.  67)  statt  Arteriosklerose  genannt  wissen. 

Thoma  sieht  den  Ausgangspunkt  der  Arteriosklerose  in  einer  nicht  entzündliehen  Schwä- 
chung der  Media.  Hierdurch  wird  die  Elastizität  dieser  Haut  herabgesetzt  und  eine  Dehnung 
herbeigeführt  (Angiomalacie).  Diese  kann  sowohl  durch  funktionelle  Überanstrengung,  wie 
durch  akute  und  chronische  Stoffwechselstörungen  (Gicht,  Scharlach,  Typhus,  chronische 
Blei-  und  Hg-Vergiftung)  bedingt  sein.  Zum  Zweck  der  Erhaltung  des  ursprünglichen  Kalibers 
folgt  eine  reparatorische  lntimawucherung  (Angiosklerose),  welche  Schutz  gegen  Zerreißungen 
und  Aneurysmenbildung  bietet.  Auf  die  Dauer  treten  jedoch  in  der  in  fortgesetzter  hoher 
Spannung  befindlichen,  fibrös  verdickten  Intima  sekundäre,  meist  in  den  der  Media  nächst- 
gelegenen Teilen  beginnende  Ernährungsstörungen  auf. 

Verf.  hat  sich  folgende  Vorstellung  von  der  Pathogenese  der  Arteriosklerose  gebildet: 
Gehen  wir  von  der  physiologischen  Verdickung  der  Intima  im  wachsenden  Organismus  aus;  in 
ihr  müssen  wir,  wie  Fuchs  in  interessanter  Weise  ausgeführt  hat,  den  Ausdruck  einer  physio- 
logischen Anpassung  erblicken.  Die  wachsende  Blutmenge  erfordert  eine  Verstärkung  der 
Wand,  wofern  die  für  den  normalen  Verlauf  der  Circulation  nötige  Spannung  im  Gefäßrohr 
garantiert  werden  soll.  Diese  Verstärkung  erfolgt  durch  Verdickung  der  muskulösen  Media 
und  durch  Zuwachs  an  elastischem  Gewebe  in  der  Intima,  und  letzterer  Faktor  kann  bei  lang- 
jähriger sowie  auch  bei  stärkerer  Inanspruchnahme,  d.  h.  gesteigertem  Druck,  erhöhter  Span- 
nung bis  zu  einem  gewissen  Maximum  anwachsen.  Hat  die  Möglichkeit  einer  weiteren  An- 
passung sich  erschöpft  —  es  ist  gewöhnlich  zur  Zeit  gegen  Ende  des  IV.  Dezenniums,  wo 
die  Arteriosklerose  in  der  Regel  einsetzt  —  und  vermindert  sich  nun  die  Elastizität  allmählich 
infolge  dauernder  Überdehnung,  Abnutzung,  so  findet  zwar  ein  vorübergehender  Ersatz  durch 
Einlagerung  von   Bindegewebe  statt,  welches  durch  seinen  hohen  elastischen  Widerstand 
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(vgl.  Triepel)  die  Wand  festigt,  aber  diese  Kompensation  halt  nicht  vor;  es  etablieren  sich 
degenerative  Veränderungen  (Verfettung,  hyaline  Entartung  usw.)  in  der  verdickten  Intima 
■ —  wir  haben  die  Arieriosklerose. 

Spezielle  ätiologische  Bedingungen  der  Arteriosklerose. 

Die  Ansicht,  daß  die  Arteriosklerose  im  wesentlichen  die  Folge  einer  abnorm  gesteigerten 
funktionellen  Inanspruchnahme  der  Arterien  ist,  verbreitet  sich  immer  mehr  (Thoma,  Albrecht, 
Marchand,  Jores  u.  a.).  Romberg  bezeichnet  sie  direkt  als  Abnutzungskrankheil.  Dafür  spricht 
a)  vor  allem  die  mit  dem  Alter  zunehmende  Häufigkeit  der  Erkrankung;  das  Alter  stellt  ein 
disponierendes  Moment  dar.  Typische  Arteriosklerose  entwickelt  sich  meist  erst  nach  dem 
45. — 50.  Jahr.  Fälle  von  Arteriosklerose  bei  Kindern  (Simnilzki/,  Oppenheimer  u.  a.)  und 
jugendlichen  Individuen  (Verf.  sah  jüngst  einen  Fall  eines  15j.  Knaben)  lassen  sich  nicht  ohne 
weiteres  als  Abnutzungskrankheit  auffassen,  wir  müßten  denn  hier  ein  Unvermögen  der  nor- 
malen Dickenzunahme  der  Intima  annehmen,  so  daß  also  schon  der  normale  Blutdruck  schä- 
digend wirken  würde,  —  oder  aber  wir  müssen  eine  besonders  starke  Blutdrucksteigerung, 
erhöhte  Spannung,  Hypertension  finden,  für  welche  meist  renale  Einflüsse,  z.  B.  infolge  von 
Schrumpfniere  und  vielleicht  zugleich  auch  ein  hoher  Adrenalingehalt  des  Blutes  (vgl.  Tornai, 
Lit.)  maßgebend  sind,  wodurch  also  die  Abnutzung  vor  der  Zeit  herbeigeführt  wird  —  oder 
aber  wir  müssen  auf  andere  Momente,  welche  die  Widerstandskraft  der  Gefäßwand  herab- 
setzen, abstellen  (s.  unten),  b)  Die  Bedeutung  der  übermäßigen  Inanspruchnahme  durch  starke 
Füllung  und  Druckerhöhung  für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  erhellt  schon  aus  der  Be- 
vorzugung der  Abgangsstellen  von  Gefäßästen,  wo  die  Reibung  größer,  der  Druck  höher  ist; 
auch  die  Sklerose  der  Aorta  vor  einer  Isthmusstenose  (S.  59),  die  der  A.  pulmonales  (Lit.  bei 
Posselt)  bei  Hindernissen  im  kleinen  Kreislauf  infolge  von  Mitralerkrankungen,  Bronchitis, 
Emphysem,  Kyphoskoliose  u.  a.  weisen  darauf  hin. 

Arteriosklerose  ist  häufiger  bei  muskulösen,  stark  arbeitenden  Männern  als  bei  Frauen 
und  ist  bei  blutarmen  Phthisikern  relativ  selten.  Hypertrophie  des  Herzmuskels  kann 
Arteriosklerose  nach  sich  ziehen,  sowohl  in  der  Aorta  wie  in  der  Pulmonal«.  Manche 
mit  schwerer  Arbeit  verbundene  Berufsarten  (Holzsäger,  Schiffer,  Athleten,  Ruderer)  sind 
besonders  betroffen.  Man  nimmt  an,  daß  hier  infolge  außergewöhnlich  lebhafter  Herzaktion 
eine  höhere  Spannung  im  Arteriensystem  herrscht.  Auch  brmgt  man  den  starken  Widerstand 
in  den  überstark  und  überlang  kontrahierten  Muskeln  für  das  Zustandekommen  höherer  Span- 
nung in  den  Arterien  in  Anschlag.  —  Die  Vorliebe  der  Arteriosklerose  für  die  Herz-  und  Milz- 
arterien hat  man  mit  der  intermittierenden  Erhöhung  der  Spannung  resp.  Widerstände  in  diesen 
Gefäßen  in  Verbindung  gebracht.  (Experimentelle  A.  durch  funktionelle  Überanstrengung 
erzeugte   Klotz.) 

Es  bleibt  noch  c)  eine  Kategorie  von  ätiologischen  Momenten,  welche  in  Ernährungs- 
störungen und  toxischen  und  infektiösen  Einwirkungen  gesucht  und  besonders  in  jüngster  Zeit 
stärker  betont  werden.  In  letzterer  Hinsicht  sind  die  nach  Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken, 
Diphtherie,  Influenza,  Malaria  (von  anderen  bezweifelt,  s.  Lit.  bei  Arnsperger),  Gonorrhoe  u.  a. 
(Lit.  im  Anhang)  beobachteten  Fälle  von  Arteriosklerose  zu  erwähnen.  (Experimentelle  A. 
durch  Injektion  von  Bakterien  oder  Bakterientoxinen  vgl.  Gilbert  u.  Lion,  ferner  Klotz,  welcher  als 
erster  mit  Typhusbazillen  und  Streptokokken  eine  von  der  Adrenalinveränderung  durch- 
aus verschiedene  und  zwar  in  der  Intima  lokalisierte,  den  von  Jores  bei  der  menschlichen  Ar- 
teriosklerose erhobenen  Befunden  entsprechende  Veränderung  bei  Kaninchen  erzielte, 
während  er  mit  Diphtherietoxin  nur  Mediaveränderungen  erhielt.  Später  erzeugte  auch 
Saltykow  mit  Bakterien  und  auch  Bakterientoxinen  arteriosklerotische  Veränderungen;  vgl. 
auch  Benda,  Sumikawa.) 

Die  Bakteriengifte,  vielleicht  auch  die  Bakterien  selbst,  sind  dabei  als  das  wirksame 
Agens  anzusehen.  Wenn  diese  Schädlichkeiten  wirksam  sind,  dominieren  aber  im  Gegensatz 
zur  ordinären  Arteriosklerose  meist  unverkennbar  intensivere  entzündliche  Veränderungen  der 
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Gefäßwand,  und  zwar  in  erster  Linie  in  der  Media,  zum  Teil  auch  in  der  Adventitia  und  in  der 
Intima,  Man  spricht  daher  hier  besser  von  infektiöser  oder  infektiös-toxischer  Arteriitis.  Unter 
diesen  gibt  es  auch  eine,  von  den  Franzosen  als  Aortite  aigue  (vgl.  z.  B.  Hily,  Lit.)  bezeichnete, 
zuweilen  plötzlich  zum  Tode  führende  Form,  welche  aber  Andere  nur  für  Anfangsstadien  der 
gewöhnlichen  Arteriosklerose  mit  organisierten  Thromben  halten  (s.  auch  Marchand);  doch  ist 
es  zweifellos,  daß  bei  akuten  Infektionskrankheiten  auch  eine  akute  zuweilen  nekrotisierende 
Arteriitis  vorkommt  (s.  S.  76).  Die  syphilitische  Mesaortitis  ist  von  der  gewöhnlichen  Arterio- 
sklerose ganz  zu  trennen  (s.  S.  76).  —  Von  Intoxikationen  wird  der  Alkoholismus  beschuldigt 
(Bollvnger);  seine  Bedeutung  kann  eventuell  in  der  schädlichen  Wirkung  großer  Flüssig- 
keitsmengen liegen.  Ein  direkter  Einfluß  auf  die  Intima  ist  nicht  nachgewiesen.  Verf.  sah 
oft  schwerste  Alkoholiker  mit  sehr  schönen,  zarten  oder  nur  wenig  veränderten  Arterien.  Häufig 
ist  Arteriosklerose  dagegen  bei  Bleivergiftung,  ferner  bei  Stoffwechselstörungen  {Gicht,  Diabetes, 
auch  Fettsucht),  chronischer  Nephritis;  möglich  ist,  daß  hier  schädliche  Substanzen  die  Wider- 
standskraft der  Gewebe  vorzeitig  herabsetzen,  so  daß  sie  bald  verschlissen  sind;  (übrigens  ver- 
treten viele  die  Ansicht,  daß  umgekehrt  die  Arteriosklerose  den  Diabetes  hervorrufe;  s.  bei 
Pankreas).  Bei  Schrumpfniere  kann  auch  eine  Erhöhung  des  Blutdrucks  als  Faktor  verwertet 
werden.  Auch  den  unmäßigen  Gebrauch  von  Tabak  (vgl.  E.  Hesse;  Boveri,  Zebrowski  u.  a. 
wollen  Aortenatherom  bei  Kaninchen  dadurch  erzeugt  haben),  Kaffee,  Thee  hat  man  be- 
schuldigt. Ferner  werden  Autointoxikationen,  bes.  intestinale,  von  manchen  Klinikern  (vgl. 
Huchard)  herangezogen;  ihr  Einfluß  ist  schwer  zu  präzisieren.  Auch  Temperatureinflüsse 
(Kälte,  Nässe)  sollen  durch  Kontraktion  und  Erschlaffung  der  Arterien  schädlich  wirken. 
Von  Einfluß  auf  die  Entstehung  von  Arteriosklerose  scheint  auch  nach  den  Erfahrungen  des 
Verf.'s  sicher  familiäre  und  hereditäre  Bisposition  zu  sein.    (Andere  Lit.  s.  im  Anhang.) 

Die    Folgen    der    Arteriosklerose. 

Die  Arterien  verlieren  ihre  Elastizität  und  Kontraktilität  und  auch  ihre  Festigkeit.  Der 
Grund  dafür  liegt  einmal  in  der  Unbeweglichkeit  der  starren  Intima,  dann  in  Alterationen  der 
Media:  Untergang  von  elastischen  Fasern  und  Muskulatur  mit  schwieliger  Substitution. 

Die  Folge  davon  kann  Erweiterung  {Aneurysma)  der  Arterien  sein,  besonders  solcher 
ohne  feste  Umgebung.  Der  Arcus  Aortae  wird  vor  allem  häufig  betroffen;  kleine  Arterien 
(Lienalis,  Coronariae  cordis.  Temporales)  werden  geschlängelt,  erweitert  und  verlängert.  — 
Sehr  früh  und  gleichmäßig  verkalkte  Arterien  können  der  Erweiterung  widerstehen.  — 
Aneurysmen  sind  im  Vergleich  zur  großen  Häufigkeit  der  Arteriosklerose  sehr  selten. 

Die  Erweiterung  der  Aorta  und  ihrer  Äste  hat  eine  Rückwirkung  auf  den  linken  Ven- 
trikel; derselbe  hypertrophiert,  wofern  der  Muskel  kompensationsfähig  ist. 

Durch  Erweiterung  des  Anfangsteils  der  Aorta  oder  durch  Übergreifen  der  Sklerose 
auf  die  Klappen  können  relative  Insuffizienz  oder  echte  Stenose,  sowie  auch  echte  Insufficiem 
der  Aortenklappen  mit  ihren  Folgeerscheinungen  {Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels) entstellen. 

Arteriosklerose  im  Anfangsteil  der  Aorta  gefährdet  die  Kranzarterien  (und  den  Herz- 
muskel) durch  Einengung  (bis  zu  Verschluß)  der  Abgangsüffnung  derselben. 

Au  den  kleineren  Arterien  entsteht  nicht  selten  eine  Verengerung  oder  völliger  Verschluß. 
Enge  verkalkte  kleine  Arterien  werden  leicht  durch  Thrombose  völlig  geschlossen,  bei  größeren 
ist  das  weniger  häufig. 

Weitere  Folgen  der  Arteriosklerose  entstehen  1).  durch  Gefäßverengung  oder  Gefäß- 
verschluß, welche  die  Blutzufuhr  beschränken  oder  abschneiden  und  dadurch  die  Ernährung 
der  Organe  in  Frage  stellen.  Das  kann  zustande  kommen:  a)  durch  Embolie  von  losgerissenen 
Thromben,  Zerfallsbrei  oder  von  Fetzen  ulcerierter  Teile,  b)  durch  Thrombose,  c)  durch  End- 
arteriitis;  2).  durch  Ruptur  starrer  oder  erweiterter,  besonders  in  der  Media  verdünnter  Gefäße. 
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III.  Entzündungen  der  Arterien. 

A.  Nicht  spezifische  Entzündungen  (1.  produktive,  2.  eitrige  Arteriitis). 
1.  Arteriitis  productiva. 

Entzündung  der  Arterienwände  mit  Wucherung  und  Neubildung  von 
Bindegewebe  (und  elastischem  Gewebe)  ist  sehr  häufig.  Je  nach  dem  Haupt- 
sitz der  Entzündung  in  der  einen  oder  anderen  Haut  kann  man  Endo-,  Meso- 
und  Periarteriitis  unterscheiden.  Nicht  selten  werden  alle  Häute  zugleich  er- 
griffen (Panarteriitis),  wenn  auch  in  verschiedenem  Grade. 
a)  Endarteriitis  productiva  (eventuell  obliterans). 

Hierbei  findet  eine  Wucherung  der  zelligen  Elemente  der  Intima  statt, 
welche  zu  Verdickung,  Einengung  und  exzentrischer  Lagerung  des  Lumens 
und  zu  schließlichem  Verschluß  des  Gefäßes  führen  kann. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  daß  eine  Wucherung  der  Endo- 
thelial und  vor  allem  der  fixen  Zellen  der  Intima  erfolgt;  unwesentlich  ist  eine 
Einwanderung  zelliger  Elemente  (weißer  Blutkörperchen)  aus  den  äußeren 
Schichten  des  Gefäßes  resp.  aus  den  Vasa  vasorum,  da,  wo  solche  vorhanden 
sind.  Dringen  von  Vasa  vasorum  oder  von  Gefäßen  der  Umgebung  aus  neue 
Gefäße  in  das  zellig-gewucherte  Intima-Gewebe  ein,  so  wird  dieses  zu  richtigem 
Gramüationscjeivebe.  Dieses  kann  sich  zu  Bindegewebe  umwandeln.  An  kleinsten 
Arterien  kann  auch  ohne  neugebildete  Gefäßchen  eine  Obliteration  durch  reine 
Intimawucherung  stattfinden. 

In  der  verdickten  Intima  kann  sich  später  ein  enges  Netz  elastischer  Fasern  entwickeln, 
teils  durch  Abspaltung  von  der  Membr.  elast.  int.,  teils  durch  selbständige  Bildung  (Jores). 

Vorkommen  der  Endarteriitis  productiva.  Die  E.  p.  tritt  häufig  und  unter 
sehr  verschiedenen  Verhältnissen  auf.  Sie  entsteht  sowohl  bei  Erhöhung  des 
Druckes  im  Gefäß  als  auch  bei  vermindertem  oder  aufgehobenem  Blutdruck. 
Letzteres  sehen  wir  physiologisch  beim  Verschluß  der  Nabelgefäße,  vor  allem 
der  Vena  umbilicalis. 

Nach  Pfeifer  erfolgt  bei  der  Vena  umbilicalis  die  Obliteration  hauptsächlich  durch  Wuche- 
rung der  Intimaelemente  und  durch  Bindegewebsneubildung  innerhalb  des  Lumens.  (In 
einem  Teil  der  Fälle  bleibt  ein  Restlumen  [Baumga/rten]  bestehen.)  Die  Media  wird  mehr  mid 
mehr  fibrös.  Von  der  Adventitia  her  erfolgt  Vaskularisation  des  das  Lumen  ausfüllenden  neu- 
gebüdeten  Bindegewebes.  Die  Nabelvene  wird  zu  einem  fibrösen  Strang.  —  Beim  definitiven 
Verschluß  der  Arteriae  umhilicales  spielt  nach  Pfeifer  neben  Endarteriitis  productiva  fibro- 
plastica  eine  sehr  lebhafte  Neubildung  von  elastischen  Fasern  in  der  Media  die  Hauptrolle, 
wodurch  ein  das  Lumen  verengernder  elastischer  Ring  entsteht.  Nach  Bueura  findet  der  Ver- 
schluß durch  eine  örtliche  Kontraktion  der  Ring-  und  vornehmlich  der  Längsmuskulatur 
(sog.  Polsterbildung,  vgl.  Bondi)  statt.    Über  den  Verschluß  des  Ductus  Botalli  vgl.  Ö.  60. 

Oft  ist  die  Endarteriitis  productiva  eine  reaktive  Wucherung  auf  einen 
Heiz,  der  von  innen,  hämatogen  (z.  B.  ein  Embolus  oder  eine  toxische  Sub- 
stanz im  Blut),  oder  von  außen  (z.  B.  Trauma,  Ligatur,  eine  Entzündung) 
an  die  Gefäßwand  herantritt.  —  In  anderen  Fällen  betrifft  die  End.  prod.  den 
Anfangsteil  der  Aorta  (Endaortitis  prod.)  und  ist  von  einer  Endocarditis  quasi 
aufgepfropft  oder  kontinuierlich  fortgeleitet. 

Über  die  sog.  Aortite  aigue  vgl.  S.  72. 

Der  Endarteriitis  productiva  begegnen  wir  ferner: 
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a)    Beim  Verschluß  nach  Verwundung  oder  Ligatur  oder  Naht  von  Gefallen. 

Wird  eine  Arterie  angestochen,  so  wird  die  Stichöffnung,  wofern  sie  klein  ist  und  es  nicht 
zur  Bildung  eines  Aneurysma  spurium  kommt  (s.  S.  83),  durch  einen  Thrombus  verlegt,  der 
nach  innen  (Gefahr  der  Embolie  !)  und  außen  etwas  vorragt  und  aus  Blutplättchen,  weißen 
Blutkörperchen  und  Fibrin  besteht.  In  ihn  hinein  wuchert  dann  die  benachbarte  Intima  und 
substituiert  ihn  durch  Granulationsgewebe,  welches  sich  später  narbig  umwandelt.  —  Wird 
eine  Arterie  durchgequetscht  oder  durchgerissen  oder  wird  sie  selbst  scharf  quer  durchtrennt 
(z.  B.  bei  einer  Amputation),  so  kann  der  sich  retrahierende  Stumpf  sich  so  fest  kontrahieren, 
daß  die  Intima  in  Falten  gelegt  wird  und  die  Blutung  total  oder  fast  ganz  steht.  Den  defini- 
tiven Verschluß  besorgt  aber  erst  die  Endarteriitis  productiva  an  dem  durch  etwas  Fibrin  ver- 
klebten unterbundenen  Ende.  —  In  anderen  Fällen  bildet  sich  ein  größerer  Thrombus  in  dem 
unterbundenen  Stumpf,  so,  wenn  das  Gefäßlumen  infolge  von  Arteriosklerose  rauh  ist,  und 
es  erfolgt  Organisation  des  Pfropfes  durch  Endarteriitis  productiva.  Die  dabei  auftretenden 
Gefäße  stammen  aus  den  Vasa  vasorum  (s.  Bild  13,  S.  82).  (Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  bei 
den  Venen.) 

Bei  älteren  oder  sehr  elenden  Individuen  ist  die  Intimawucherung  und  damit  der  Gefäß- 
verschluß oft  sehr  mangelhaft.    (Gefahr  der  Nachblutung.) 

Bei  Heilung  einer  Arteriennaht  wuchern  alle  drei  Schichten  der  Wand,  am  wenigsten 
stark  das  Bindegewebe  der  Media;  in  der  Intima  findet  eine  reichliche  Neubildung  elastischer 
Fasern  statt  (E.  Jacobsthat). 

ß)   Bei  der  Organisation  von  Thromben  oder  von  eingekeilten  Emboli. 

Bildet  sich  ein  Thrombus  in  einem  Gefäß  entweder  nach  Unterbindung  oder  nach  Ein- 
wirkung eines  äußeren  Reizes,  z.  B.  Verbrennung,  oder  bei  einer  selbständigen  Gefäßerkran- 
kung, oder  bei  Hemmung  der  Blutbewegung,  oder  ist  ein  Embolus  in  einen  Arterienast  fest 
eingekeilt,  so  etabliert  sich  eine  reaktive  Endarteriitis,  eine  entzündliche  Gewebsbildung,  welche 

in  den  Thrombus  oder  Embolus  hineinwächst  und  den- 
*  ,.-m'  selben   mehr  und   mehr  substituiert,     Dabei  wuchern 

sowohl  die  Endothelien  (die  nach  Baumgarten  auch  an 
der  Bindegewebsbildung  beteiligt  sein  können,  was  an- 
dere, wie  Marchand,  Muscatello,  Merkel  aber  bestreiten), 
als  auch  findet  eine  Einwanderung  von  Bildungszellen 
aus  den  innersten  Intimaschichten  statt.  Auch  neuge- 
bildete elastische  Fasern  (Jores)  können  dabei  auftreten. 
Bei  partiellem  Verschluß  durch  einen  Thrombus, 
der  nur  einem  Teil  der  Gefäßwand  ansitzt  oder  durch 
einen  Embolus,  der  auf  einer  Gefäßgabelung  reitet,  ohne 
das  Lumen  zu  verstopfen,  erfolgt  derselbe  reaktive  Vor- 
gang an  der  unterliegenden  Intima.  Es  resultieren  sattel-, 
platten-,  netz-  oder  jadenartige  Intima-Verdickungen. 

Bei  völligem  Verschluß  durch  einen  Thrombus  oder 
Embolus  kann  es  schließlich  zu  totaler,  narbiger  Obstruk- 
tion und  zu  schrumpfender  Obliteration  des  Gefäßes 
kommen.  Es  können  sich  aber  zuweilen  sekundär  neue, 
mit  Endothel  ausgekleidete  Gefäß-Maschen  in  dem  ver- 
stopfenden, fibrös  umgewandelten  Pfropf  bilden,  wodurch 
die  Stelle  wieder  durchgängig  wird.  Gefäße  dringen  so- 
wohl aus  der  umgebenden  Gefäßwand  in  den  Pfropf  als 
auch  treten  von  den  freien,  mit  Endothel  bedeckten 
Enden  des  Pfropfes  aus  neugebildete  Kapillaren  in  ihn 
ein.     Diese  Gefäße  erweitern  sich  dann,  und  indem  sie 
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Fig.  44. 

Rekanalisation      eines      Embolus 
eines    Nierenarterienastes,    g    or- 


ganisierter Embolus  aus  zell- 
reichem Bindegewebe  bestehend; 
darin  b  Blutgefäß  mit  Blut, 
e  leeres  Blutgefäß  und  andere 
Gefäßlöcher,  m,  innere  Schichten 
der  Muscularis,  hyalin  entartet, 
m2  äußere  Schichten  der  Media, 
nach  außen  in  die  Adventitia 
übergehend.     Schw.  Vergr. 
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von  hüben  und  drüben  sich  entgegenkommend  konfluieren,  wird  der  Pfropf  für  den  Blut- 
strom wieder  durchgängig.  Der  Vorgang  wird  als  Rekanalisation,  kavernöse  Metamorphose 
(Rindfleisch)  des  Thrombus  oder  Embolus,  oder  wegen  der  Ähnlichkeit  mit  der  Struktur  des 
Sinus  cavernosus  der  Dura  als  sinusarlige  Degeneration  (Rokitansky)  bezeichnet.  Man  be- 
gegnet derselben  sowohl  bei  den  größten  (Aorta),  wie  bei  kleinen  Arterien  (Fig.  44);  am 
schönsten  sieht  man  sie  aber  an  Venensinus  und  großen  Venen.  Das  Lumen  ist  dann  gefüllt 
mit  einem  fibrösen  Gewebe,  in  welchem  hier  und  da  noch  altes  Blutpigment  hegt,  und  das 
von  klaffenden  (mit  elastischen  Fasernetzen  umgebenen)  Gefäßlücken  durchbrochen  ist. 

l)    Arteriell,  welche  in  entzündetem  Gewebe  liegen 

(z.  B.  in  Lungen,  Hoden  bei  verschiedenen  Entzündungsprozessen),  werden  oft  mit  beteiligt; 
von  außen  nach  innen  dringt  eine  produktive  Entzündung  in  die  Arterienwand  ein;  hierdurch 
können  alle  Häute  fibrös  verdickt  werden  (Panarteriitis) ;  besonders  häufig  und  stark  ist  meistens 
die  Intima  verändert.  (Endarteriitis  productiva).  —  Letztere  kann  zu  totaler  Oblitcration  des 
Gefäßes  führen.  Besonders  in  alten  tuberkulösen  Zerfallshöhlen  (Kavernen)  der  Lunge  sieht 
man  das  häufig,  und  es  können  dadurch  die  oft  als  einzige  Reste  des  Lungengewebes  durch 
die  Höhlen  ziehenden  großen  Gefäßstämme  vor  Ruptur  und  Blutung  geschützt  werden. 

5)  Endarteriitis  obliterans  als  Ursache  von  Extrenütätengangrän 

(s.  bei  Kap.  Gangrän  bei  Haut)  schließt  sich  meist  als  Organisationsprozeß  an  eine  Thrombose 
an  (Thromboarteriitis  obliterans);  man  beobachtete  das  z.  B.  im  Verlauf  der  Pneumonie 
(s.  Nielsen  u.  a.).  In  anderen  Fällen  ist  sie  luetisch,  v.  Winiivarter  hat  eine  nicht  luetische 
Endarteriitis  obliterans  beschrieben,  die  Borehard  prim.  Endarteriitis  productiva  nennt,  und 
welche  die  Ursache  präseniler,  zuweilen  symmetrischer  Extremitätengangrän  und,  wie  Erb  (Dys- 
basia  angiosclerotica  intermittens)  mitteilt,  auch  von  intermittierendem  Hinken  (mit  Schmerz 
und  Schwäche)  sein  kann  (Lit.  bei  Bing;  s.  auch  Idelsohn,  Grube  u.  a.).  Die  Ätiologie  ist  ziem- 
lich dunkel  (Tabakabusus  vgl.  Schümann  Lit.,  dazu  hereditäre  Anlage?;  vgl.  Goldflam).  Auch 
das  anatomische  Bild  wird  verschieden  gedeutet;  jüngst  nehmen  manche  an,  daß  es  sich  bei 
der  spontanen,  Arme  oder  Beine  betreffenden  Gangrän  nur  um  Thrombenorganisation  in 
Arterien  und  Venen  handle  (Buerger:  Thromboarteriitis  und  -phlebitis  productiva  oder 
Thromboangitis  obl.,  wobei  Buerger  besonders  auf  das  diagnostisch  wichtige  häufige  Vor- 
kommen einer  die  Thromboangitis  begleitenden  und  äquivalenten  Thrombophlebitis  migrans 
der  oberflächlichen  Venen  hinweist,  wobei  auch  gewisse  eigenartige  Hautknoten  auftreten). 
(Frühere  Lit.  bei  Thorel.) 

b)  Mesarteriitis  productiva. 

Geringere  Grade  lernten  wir  bei  (a)  kennen.  Bei  stärkerer  Bindegewebsbildung  in  der 
Media,  die  von  der  Umgebung  der  schräg  durch  die  Wand  laufenden  Vasa  vasorum  ausgeht, 
bilden  sich  ,,mesarteriitische  Flecken"  (Köster).  Eine  wichtige  Rolle  spielt  die  Mesarteriitis  bei 
der  Syphilis  und  bei  Entstehung  spontaner  Aneurysmen,  vor  allem  an  der  Aorta  (s.  S.  76  u. 
ff.),  ganz  selten  auch  solcher  der  A.  pulmonalis  (Barth). 

c)  Als  Periarteriitis  nodosa  (Kussmaul  und  Maier)  bezeichnet  man  eine  in  ihrem  Wesen 
noch  strittige  Affektion  zahlreicher  Arterien,  wobei  multiple  knötchenartige  weißliche  Ver- 
dickungen und  kleinste  Aneurysmen  entstehen.  Mikroskopisch  können  alle  Häute  zellig  infil- 
triert und  in  Wucherung  sein.  Es  kann  zu  Gefäßverschluß  kommen.  Die  Aorta  und  ihre 
primitiven  Äste  sind  in  der  Regel  frei,  meist  sind  kleinere  Arterien  befallen.  Die  Advenlitia 
ist  nach  Ansicht  der  meisten  der  Ursprungsort  der  Veränderungen,  die  Intima  kann  (zum 
Unterschied  von  der  typischen  syphilitischen  Endarteriitis)  frei  sein.  Andere  verlegen  den 
Ausgangspunkt  in  die  Intima,  wieder  andere  in  die  Media  (Ferrari,  Mönckeberg).  Nach  voraus- 
gehender Durchsetzung  der  Wandschichten  mit  Fibrin  oder  Leukocyten,  während  welcher 
Zeit  bereits  eine  Erweiterung  des  Gefäßes  erfolgen  kann,  dringt  von  der  Adveniitia  aus  ein 
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Granulationsgewebe  zerstörend  durch  Media  und  Elastica  bis  in  die  Intima  vor.  Thrombose 
des  Gefäßlumens  kann  folgen.  (Vgl.  Veszpremi  und  Jcmcsö,  Lit.)  Man  vermutet  einen  infek- 
tiösen oder  toxischen  Ursprang.  Verse  (Lit.)  glaubt  die  Affektion  mit  Wahrscheinlichkeit 
für  eine  besondere,  seltene  Form  der  Gefäßsyphilis  halten  zu  können.  Viele  andere,  so  auch 
Benda,  Beitzke  (Lit.),  lehnten  das  jedoch  ab  (Lit.  im  Anhang). 

2.  Arteriitis  purulenta  und  gangraenosa. 

Eitererreger  können  aus  der  Umgebung  (vielleicht  auch  in  den  Vasa  vasoram)  oder  vom 
Lumen  aus  in  die  Gefäßwand  eindringen.  Letzteres  geschieht  meist  im  Anschluß  an  septische 
Emboli,  die  von  Endocarditis  ulcerosa  stammen  oder  bei  osteomyelitischer  Pyämie  auftreten, 
wobei  z.  B.  Verf.  schwere  Arteriitis  mit  Aneurysmenbildung  der  A.  pulmonalis  sah.  Man  kann 
aber  auch  Fälle  sehen,  wo  eine  bakterielle  Endocarditis  in  Form  von  Plaques  eventuell  mit 
verracösen  Exkreszenzen  und  Ulcera  auf  die  Intima  der  Aorta  aufgepfropft  oder  fortgeleitet 
wird.  Die  Veränderungen  sind  ähnlich  wie  beim  Eindringen  von  Bakterienballen  in  die  Herz- 
klappen; die  Bakterien  bewirken  eine  Geicebsnekrose  und  um  diese  tritt  eine  Eiterzone  auf 
(ukeröse  Arteriitis).  Thromben  können  sich  auf  der  lädierten  Stelle  niederschlagen  (Thrombosis 
arteriitica).  Die  Intima  kann  in  entzündliche  Wucherung  geraten,  was  bei  kleinen  Gefäßen  zu 
Obliteration  führt,  oder  die  Arterienwand  wird  eitrig  oder  sogar  jauchig  entzündet,  weich 
und  morsch;  sie  kann  dann  aneurysmatisch  ausgebuchtet  werden  (akutes  infektiöses,  eventuell 
rupturierendes  Aneurysma).  Solche  infektiöse  Aortitis  sahen  SchmaUz  und  Schmort  bei  Diph- 
therie und  Angina,  Vanzeüi  (Lit.)  bei  Pneumonie. 

Arterien,  welche  innerhalb  eiternder  oder  jauchender  Herde  und  chirurgischer  Wunden 
liegen,  können  infolge  eitriger  oder  jauchiger  Entzündung  ihrer  Wand  erweichen  und  rup- 
turieren. Verf.  sah  das  z.  B.  an  der  Femoralis  nach  einem  ungenügend  exstirpierten  Inguinal- 
bubo,  an  der  Carotis  ext.  s.,  hervorgerufen  durch  einen  Eisenchloridtampon,  der  nach  Excision 
skrofulöser  Drüsen  appliziert  worden  war.  Ulceröse  Herde,  die  bei  Schartaehdiplitherie  an 
Verjauchung  der  Tonsillen  sich  anschließen  können,  führen  gar  nicht  so  selten  zu  tödlicher 
Gefäßarrosion;  Verf.  sah  das  u.  a.  an  der  Carotis  ext.  und  an  der  A.  lingualis.  Auch  im  An- 
schluß an  Tracheotomiewunden  sieht  man,  wenn  dieselben  selbst  diphtherisch  infiziert  oder 
z.  B.  bei  Scharlach  jauchig  wurden,  eventuell  tödliche  Arrosionen,  was  Verf.  sowohl  an  der 
A.  thyreoidea  inf.  als  auch  an  der  A.  carotis  ext.  hierbei  gesehen  hat.  —  Auch  Tumoren, 
welche  verjauchen,  können  diesen  Effekt  haben  (so  z.  B.  Tonsillar-  oder  Uteruskrebse). 

B.  Spezifische  Entzündungen. 
1.  Syphilis. 
Lues  schädigt  häufig  die  Arterien,  die  kleineren  (z.  B.  Herz-,  Gehirn- 
arterien) sowohl  wie  die  größten  (Aorta).  Man  kann  hierbei  unterscheiden: 
a)  Veränderungen,  welche  selbständig  im  Verlauf  der  Syphilis,  und  b)  solche, 
welche  innerhalb  syphilitischer  Entzündungsherde  auftreten.  In  letzterem 
Fall,  der  am  häufigsten  kleinere  Arterien  betrifft,  sind  die  Gefäßveränderungen 
relativ  oft  und  deutlich  durch  Gummata  charakterisiert,  welche  von  außen 
in  die  Wand  eindringen  (vgl.  weiter  unten).  —  Es  gibt  aber  auch  an  der  Aorta 
Veränderungen,  welche  ein  von  der  ordinären  Arteriosklerose  recht  abweichendes 
Bild  zeigen,  das  man  als  Kesultat  einer  durch  intensive  Wirkung  des  Syphilis- 
virus verursachten  schweren  lokalen  Herderkrankung  in  der  Gefäßwand  an- 
sehen muß,  und  zwar  einer  Mesarteriüis  ■produäiva,  die  zu  herdweisem  Schwund 
der  Media  führt  und  von  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Nekrose  der  zwischen 
den  Entzündungsherden  liegenden  Mediaabschnitte  gefolgt  wird.  —  In  typischen 
Fällen  präsentiert  sich  die  Veränderung  teils  als  grubig-strahlige  Einziehungen 
mit  Wandverdünnung,   teils  als  größere  eckig-zackige  eingesunkene   Stellen 
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(Auspunzungen),  teils  als  sehnige,  feinfaltige,  flache  Flecken  oder  als  plateau- 
artige derbe  schwielige,  leicht  bläulichweiße  Platten,  oft  mit  feinfaltiger  Ober- 
fläche, oder  die  veränderte  Stelle  ist  in  diffuser  Weise  schwielig,  uneben-narbig, 
glasig  und  im  Gegensatz  zur  gelblichen  normalen  Aorteninnenfläche  von  leicht 
grau-  oder  bläulichweißem  Farbenton. 

Häufig  beschränkt  sich  die  Veränderung  nur  auf  eine  einzige  Stelle  oder 
auf  einige  wenige,  die  mit  Vorliebe  im  Anfangsteil  der  Aorta  liegen,  wobei  die 
Klappen  meist  intakt  sind.  Die  beiden  Kranzarterien  können  eingeengt,  eine 
von  ihnen  kann  eventuell  verschlossen  sein.  Mitunter  bilden  die  Erkrankungs- 
herde auch  einen  förmlichen  Gürtel  im  Anfangsstück  der  Aorta;  sie  können 
aber  auch  bis  in  die  Brustaorta  und  bis  zum  Diaphragma,  d.  h.  dem  Beginn  der 
Bauchaorta,  herabreichen,  um  sich  hier  ganz  plötzlich  abzusetzen;  der  kranke 
Aortenteil  kann  im  ganzen  dickwandig  sein,  ist  unelastisch,  meist  erweitert, 
seltener  etwas  enger  als  normal. 
Fälle  ersterer  Art,  in  denen  die  oft 
außerordentlich  schwere  Veränderung 
nur  einen  relativ  kleinen  Abschnitt 
betrifft,  und  dann  scharf  abschneidet, 
sind  ganz  besonders  charakteristisch 
und  erst  recht,  wenn  sie  Individuen 
in  jugendlichem  Älter  (20er,  30er  Jahre) 
betreffen,  mit  gewöhnlicher  Arterio- 
sklerose gar  nicht  zu  verwechseln 
(DoeMe,  Puppe,  Heller,  Verf.  u.  a,). 
Man  kann  die  Veränderung  aber  auch 
selbst  bei  70jährigen  Individuen  sehen. 

In  letzteren  Fällen,  gelegentlich  aber 
auch  bereits  früher  —  Verf.  sah  das  z.  B.  bei 
einem  52].  Paralytiker  —  kann  das  Bild 
durch  gewöhnliche  arteriosklerotische,  oft 
auch  durch  ganz  besonders  schwere  athero- 

matöse  Prozesse  kompliziert  werden.  —  Aus  eigenen  Beobachtungen  führe  ich  nur  als 
einige  Beispiele  an:  den  auf  S.  43  erwähnten  Fall  eines  35jähr.  Mannes,  den  eines  ebenfalls 
35jähr.  Diabetikers  mit  schwieliger  Aortitis,  die  bis  zum  Zwerchfell  herabreichte  (strahlige 
Xarbe  im  Kehlkopf,  oberflächliche  Nierenrindennarben,  schwielig-calculöse  Pankreatitis), 
dann  den  einer  23jähr.  Kellnerin  mit  Herzgummen,  wo  nur  der  Anfangsteil  der  Aorta 
schwielig  -grubig  umgewandelt  und  diktiert  war.  Ferner  einen  Fall  von  einem  33jähr.  Commis 
mit  Hirn-  und  Hodengummen,  wo  nur  ein  kleiner  Bezirk  des  Anfangsteils  dicht  gruppierte 
kleine  Grübchen  zeigte,  und  wo  sich  in  großer  Zahl  gummöse  und  schwielige  Mediaherde  fanden ; 
dann  den  gleichfalls  bei  Beck  beschriebenen  einer  66jähr.  Fabrikarbeiterin  mit  alter,  oft  reeidi- 
vierter  Lues,  wo  die  noch  durch  Gummen  charakteristische  Mesarteriitis  mit  allgemeiner 
Arteriosklerose  kombiniert,  war.  Hier  zeigten  sich  im  oberen  Teil  der  Aorta,  die  im  ganzen 
erkrankt  war,  hier  und  da  noch  verdächtige  faltige  Stellen.  Ein  feinfaltiges,  fingergliedgroßes 
Plateau  sah  Verf.  im  Anfangsteil  der  Aorta  einer  34jähr.  Frau  mit  Meningoencephalitis  gum- 
mosa; Aorta  im  übrigen  intakt.  Unter  dem  der  verdickten  Intima  entsprechenden  Plateau 
lag  die  von  mesarteriitischen  Herden  durchsetzte  Media  (keine  gummösen  Herdchen).  Andere 
Fälle  des  Basler  Materials  siehe  bei  Bauler  (Lit.). 


Fig.  45. 

Syphilitische  Aortitis  (Mesaortitis).  Grubige, 
zackige  Einsenkungen  (Auspunzungen)  an 
der  Aorta  ascendens  einer  jungen  syphili- 
tischen Frau.  Aorta  sonst  unverändert,  ca. 
3/4  nat.  Gr. 
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Die  Aortenklappen  können,  wie  erwähnt,  intakt  sein,  oder  sie  sind  insuificient,  entweder 
weil  sie  direkt  mitbeteiligt,  schwielig  verdickt  und  verkürzt  sind,  oder  weil  eine  diffuse  Aorten- 
erweiterung zu  relativer  Insufflcienz  der  Klappen  führte,  oder  aus  beiden  Gründen  zugleich 
(vgl.  auch  Bozzolo,  Fabris). 

Die  Mesaortitis  syphilitica  kann  durch  Bildung  von  Gummen  charakterisiert 
sein  und  ist  dann  Mesaortitis  gummosa  zu  nennen,  während  in  anderen  Fällen 
die  zu  Bindegewebsbildung  neigende  produktive  Entzündung  keine  spezi- 
fischen Merkmale  trägt,  trotzdem  sie  ätiologisch  auf  das  syphilitische  Virus 
zu  beziehen  ist.  Ja,  man  kann  im  selben  Fall  einfache  und  gummöse  Granu- 
lationen sehen.  Die  Entzündung  hat  die  Tendenz  zu  schwieliger  Umwandlung 
und  Retraktion,  und  auch  die  gummösen  Herdchen  neigen  zu  schwieliger  Aus- 
heilung. 

Die  gummösen  Herde  bestehen  aus  Rundzellen,  epitheloiden  Zellen  und  oft  zahlreichen 
Riesenzellen;  im  Centrum  können  sie  Nekrose  (Verkäsung)  zeigen.     Sie  sitzen  in  der  Media. 

Sie  werden  relativ  selten  ange- 
troffen, wurden  schon  von 
Doehle,  Heller  u.  a.  erwähnt, 
aber  erst  von  Heine  (Benda), 
Fabris  und  Verfasser  (Med.  Ges. 
Basel,  März  1903,  und  Inaug.- 
Dissertation  Beck)  näher  be- 
schrieben, wodurch  erst  die 
Spezifität  der  Veränderung 
dargetan  wurde  (vgl.  auch 
Fahr  und  Wiedemann-Nau- 
werck).  Zur  Unterscheiduug 
von  Tuberkeln,  welche  rein 
morphologisch  genau  so  aus- 
sehen können,  ist  Tuberkelba- 
zillenfärbung zu  machen  und 
Spirochaetennachweis  zu  ver- 
suchen. Wrigkt  gelang  dieser 
Nachweis  in  der  Hälfte  seiner 
Fälle;  bei  zwei  Fällen  lag  die 
Infektion  16  Jahre  (!)  zurück, 
wie  überhaupt  die  Aortenlues 
oft  in  späteren  Stadien  der 
Erkrankung  auftritt.  Verf.  sah  sie  selbst  bei  70jähr.  Individuen.  —  Die  Adventitia  ist  häufig 
stark  kleinzellig  infiltriert,  die  Vasa  vasorum  zeigen  Tendenz  zu  Obliteration. 

Man  darf  die  Veränderung  auch  dann  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  im  Sinne  der  Dia- 
gnose Lues  verwerten,  wenn  sich  mikroskopisch  keine  gummösen  Bildungen  in  der  Media  nach- 
weisen lassen,  wobei  man  freilich  den  ganzen  Fall  beurteilen  und  auch  nach  anderen  Zeichen 
von  Lues  suchen  muß;  sonst  könnten  Verwechslungen  mit  abgelaufenen  Aortitiden  anderer 
Genese  —  s.  S.  71  —  vorkommen. 

Die  Diagnose  kann  dadurch  sehr  erschwert  werden,  daß  sich  die  Affektion  mit  gewöhn- 
licher allgemeiner  Arteriosklerose  resp.  Atheromatose,  besonders  im  höheren  Alter,  kombinieren 
kann;  ferner  aber  auch  dadurch,  daß  sich  entsprechend  den  von  den  mesarteriitischen  Pro- 
zessen betroffenen  Stellen  eine  lokale  Intimaverdickung  etablieren  kann  (oft  geschieht  das 
auch  nicht),  welche  dann  weiterhin  regressive,  vorwiegend  atheromatose  Veränderungen 
durchmacht;  letzteres  sah  Verf.  jüngst  bei  einem  52j.  Paralytiker  (Aorta  vom  Bulbus  bis 


Fig.  46. 
Syphilitische  Aortitis  (Mesaortitis). 
Grubige  Einziehungen  und  Einsenkungen  (Auspunzungen) 
an  der  Aorta  eines  53j.  syphilitischen  Mannes,  mit  Orchi- 
tis fibrosa.     Klappen  intakt.    Die  ganze  Aorta  sonst  frei 
von  Veränderungen.    3/4  nat.  Gr. 
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herab  zur  Bauchaorta  erweitert  und  von  sehnig-weißer,  runzeliger  Innenfläche,  welche  viel- 
fach große  breiige  Atheromherde  zeigte;  Bauchaorta  völlig  intakt).    Öfter  freilich  bleibt  die 
Intimaverdickung  im  Ge- 
gensatz   zum    Verhalten  . 
bei  der  gewöhnlichen  Ar- 
teriosklerose sehnig-weiß,  j 
starr  oder    runselig-fein- 
faltig,  schrumpfend. 

Eng.  Fraenkel  und 
Much  u.  a.  empfehlen  in 
zweifelhaften  Fällen  auch 
die  Wassermawnsche  sero- 
diagnostische  Luesreak- 
tion an  der  Leiche;  an- 
dere zweifeln  jedoch  den 
Wert  dieser  Reaktion  an 
der  Leiche  an  (Krefting, 
Lucksch,  de  Beche,  Lit.); 
s.  auch  Pick  u.  Diskuss.  zu 
Vortrag  Litcksch.  —  Inter- 
essant ist,  daß  Straub 
unter  85  Fällen  von  pro- 
gressiver Paralyse  69mal 

Mesaortitis  nachwies,  was  auf  eine  gemeinsame  syphilitische  Basis  deutet.  Chiari  u.  a.  be- 
stätigen das.  Auch  Verf.  sah  wiederholt  analoge  Fälle.  —  Es  mag  vielleicht  auch  Fälle 
geben,  die  auf  kongenitaler  Lues  beruhen  (vgl.  S.  81).  —  Experimentelles  s.  bei  Vanzelti. 
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Fig.  47. 

Gummöse  Aortitis  (Mesaortitis). 

Intima  verdickt,  sklerotisch,  feinfaltig.    Schw.  Vergr.    Beob.  des 

Verf.  (vgl.  Paul  Beck,  Über  gummöse  Aortitis,  I.  -Diss.  Basel  1903). 


Fig.  48. 
Gummöser  Herd  in  der  Media  bei  Aortitis  gummosa.    Riesenzellen,  epithelioide  Zellen,  Rund- 
zellen und  Nekrose.    Starke  Vergr.    Beob.  des  Verf.  (vgl.  Paul  Beck,  I.-Diss.  Basel  1903). 
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Je  nach  der  Auffassung,  welche  sich  die  Autoren  von  der  Beziehung  der  Veränderung 
zur  Syphilis  bildeten,  wechselt  auch  die  Namengebung.  Während  Heller  und  Verfasser  von 
Mesaortitis  syphilitica  sprechen,  halten  andere  die  Affektion  für  parasyphüitisch  und  sprechen 
von  Mesaortitis  produetiva  (Chiari)  und  schwieliger  Aortensklerose  (Mönckeberg  u.  a.);  letztere 
Bezeichnung  muß  aber  verwirrend  wirken,  da  wir  ja  mit  Arteriosklerose  bereits  einen  be- 
stimmten Begriff,  den  der  Degeneration,  verbinden.  Eine  Schwiele  ist  aber  auch  das  Resultat 
einer  produktiven  Entzündung.  Soll  ein  indifferenter  Name  für  die  Fälle  gewählt  werden, 
in  welchen  spezifische  syphilitische  Produkte  nicht  da  sind,  so  sage  man  besser  fibröse  oder 
schwielige  oder  auch  produetive  Aortitis. 

"Wenn  man  die  typischen  Bilder  der  luetischen  Aortitis  ansieht,  drängt 
sich  der  Gedanke  auf,  daß  von  hier  Ms  zum  Aneurysma  nur  ein  Meiner  Schritt 
Sein  oft  sieht  man  auch  schon  deutlich  beginnende  Ausbuchtungen  in 
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früheren  Stadien  solcher  Fälle: 
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andererseits  sah  Verf.  aber  auch  schwielige 
syphilitische  Aortitis  bei  60-  und 
70jährigen  Individuen,  wo  es  nicht 
dazu  gekommen  war. 

Ganz  selten  sind  größere  Aneurys- 
men mit  ausgedehnter  gummöser  Ver- 
käsung der  Wand  (s.  Fall  RiseT). 

An  kleineren  Arterien  (das 
gilt  besonders  für  die  basalen  Ge- 
hirnarterien) lassen  sich  2  Haupt- 
typen unterscheiden,  die  man  kurz 
als  Arteriitis  syphilitica  und  als 
Arteriitis  gummosa  bezeichnen 
kann.  Zwischen  beiden  gibt  es 
Übergänge.  Beide  beginnen  in 
den  äußersten  Schichten. 

Die  Himarterienlues  kann  oft 
schon  in  sehr  frühen  Stadien  der  konsti- 
tutionellen Syphilis  auftreten. 

a)  Bei  der  durch  Gummen  charak- 
terisierten Arteriitis  gummosa  (Baum- 
garten) treten  in  der  Adventitia  und 
den  perivaskulären  Lymphscheiden 
Knötchen  mit  käsigem  Centrum,  zellig  -  fibröser  Peripherie  und  Riesenzellen  auf.  Die 
gummösen  Granulationen  dringen  in  Adventitia  und  Media  ein.  Die  Intima  kann  sekundär 
so  stark  wuchern,  daß  eventuell  Obliteration  eintritt  (Endarteriitis  ohlilerans  luetica;  Heuhier). 
Diese  Wucherung  kann  dann  auch  die  drohende  Aneurysmenbildung  verhindern,  die  aber 
gelegentlich  doch  alsbald  eintritt.  Die  Veränderung  findet  man  mitunter  selbständig,  beson- 
ders aber  dann,  wenn  Gefäße  innerhalb  gummöser  Herde  verlaufen.  Sie  ist  selten  und  am 
ersten  noch  an  den  basalen  Gehiniarterien,  vor  allem  hei  gummöser  Meningitis  zu  sehen.  In 
den  meisten  Fällen  bieten  aber  die  in  syphilitischen  Herden  verlaufenden  Gefäße  nur  das 
gewöhnliche  Bild  der  Periarteriitis,  Endarteriitis,  Panarteriitis,  (s.  Fig.  49  und  vgl.  das  Bild 
von  Muskelgumma  bei  Kap.  Muskeln). 

b)  Die  Arteriitis  syphilitica  ist  nicht  so  einheitlich  und  so  bestimmt  zu  charakterisieren. 
Wohl  stets  bestehen  Veränderungen  und  zwar  Infiltrate,  eventuell  auch  Granulationsknötchen 
in  der  Adventitia  und  perivaskulären  Lymphscheide  der  Hirnarterien,  und  meist  bestehen 
syphilitische  Veränderungen  der  Hirnhäute.    In  einem  Teil  der  Fälle  kommt  es  nun  zugleich 


Fig.  49. 
Sog.  Endarteriitis  nbliterans  einer  basalen  Hirn- 
arterie bei  gummöser  Meningitis.  A  Adventitia, 
zellig  infiltriert.  M  Muscularis,  frei.  J  verdickte 
Intima  von  zellig-fibröser  Beschaffenheit.  Das 
Lumen   exzentrisch   gelagert.     (Schwache  Vergr.) 


Spezifische  Entzündungen  der  Arterien.  81 

zu  einer  schließlich  ganz  dominierenden  zelligen,  zur  Obliteration  neigenden  Wucherung  der 
Intima  (Endarteriitis  oblitcrans  htetica;  Heubner),  während  die  Media  fast  gar  nicht  verändert 
ist  (Fig.  49).  —  In  anderen  Fällen  wird  die  Gefäßwand  und  ihre  Lymphscheide  diffus  infiltriert 
(Panarteriitis),  wobei  es  akut  zu  einer  mit  Medianekrosen  verbundenen,  dichten  zelligen  In- 
filtration kommt,  die  auch  mit  fibrinöser  Exsudation  verbunden  sein  kann,  bis  auf  die  Intima 
fortschreitet  und  mit  Medianarben  und  einer  zu  Obliteration  neigenden  Endarteriitis  endigen 
kann,  —  oder  eine  Granulationsgewebsbildung  wandelt  in  melir  chronischer  Weise  die  Wand- 
schichten mehr  und  mehr  fibrös  um  (Panarteriitis  fibrosa),  wobei  es  zu  totaler  Obliteration 
oder  zu  Thrombose  eventuell  auch  zu  Aneuxysmenbildung  kommen  kann.  —  Chiari  konnte 
die  Endarteriitis  luetica  (Heubner)  auch  bei  einem  kongenital  syphilitischen  Mädchen  von 
15  Monaten  feststellen. 

Zur  Unterscheidung  der  syphilitischen,  bes.  der  unter  b)  erwähnten,  von  arteriosklerotischen 
Veränderungen  diene  Folgendes.  Bei  Lues:  1.  Das  oft  jugendliche  Alter  der  Individuen  und  der 
Befund  sonstiger  Zeichen  von  Syphilis.  2.  Oft  ist  nur  eine  Meine  Strecke  eines  einzelnen  Ge- 
fäßes betroffen,  womöglich  bei  sonst  ganz  intaktem  Gefäßsystem.  3.  Die  Tendenz  zur  Ob- 
literation und  fibröser  Umwandlung  bei  fehlender  Neigung  zu  atheromatösem  Zerfall  und  zu  Ver- 
kalkung. Die  erkrankte  Gefäßstrecke  (z.  B.  ein  Stück  der  A.basilaris)  kann  hart,  weiß,  in  einen 
bindfadenartigen  fibrösen  Strang  verwandelt  sein,  der  ganz  sobd  ist  oder  noch  ein  exzentrisch 
gelagertes  Restlumen  hat.  4.  Histologisch  ist  die  wesentliche  Beteiligung  der  Adventitia  bei 
Syphilis  hervorzuheben  (Lit.  bei  Verse). 

(Schwieriger  kann  die  rein  histologische  Unterscheidung  von  anderen  Formen  obliterieren- 
der Endarteriitis  sein,  so  bei  Parasiten  —  s.  dort  —  und  auch  bei  Tuberkulose  der  weichen 
Hirnhäute  —  s.  Dürck  u.  Diskuss.  dazu  —  und  femer  auch  von  Periarteriitis  nodosa  —  s.  dort, 
S.  75.) 

Nach  Wiesner,  Bruhns,  Wiesner  u.  Räch  (die  aber  niemals  Spirochaeten  fanden)  u.  a. 
kommen  bei  syphilitischen  Föten  und  unmittelbar  oder  bald  nach  der  Geburt  verstorbenen 
Kindern  an  der  Aorta  u.  a.  inkonstant  kleinzellige  Infiltrate  und  ferner  Bindegewebswuche- 
rungen,  besonders  in  der  Grenzzone  von  Media  und  Intima  vor.  Doch  glaubt  Scharpfj,  daß 
hier  Verwechslungen  mit  physiologischen  Zelldepots,  die  für  die  weitere  Entwicklung  der 
Aorta  bestimmt  sind,  unterHefen  (vgl.  auch  Klotz);  demgegenüber  betont  Wiesner  nochmals 
die  Spezifität  jener  gelegentlichen  Befunde. 

Lit.  über  ArteriensyiJulis  im  Anhang. 

2.  Tuberkulose  (s.  Abbildg.  14  S.  82). 

Tuberkel,  welche  durch  Ansiedlung  von  Tuberkelbazilleu  vom  Blut  aus 
auf  der  Intima  entstehen,  sind  an  den  großen  Arterien  ziemlich  selten;  am 
ersten  sieht  man  sie  noch  an  der  Pulmonalis  oder  Aorta. 

Letztere  können  den  Ausgang  für  allgemeine  Miliartuberkulose  abgeben.  Atheromatose 
soll  angeblich  die  Aorta  zur  Infektion  disponiert  machen.  Doch  sah  Verf.  die  Tuberkel  auch 
auf  der  glatten  Aorta,  selbst  schon  bei  Kindern. 

An  den  Nierenarterien  sind  Intimatuberkel  häufig  und  werden  von  der  Bildung  anämi- 
scher Infarkte  oder  disseminierter  Knötchen  in  ihrem  Verästelungsgebiet  gefolgt.  Die  Endo- 
thelien  wuchern  hierbei  lebhaft,  es  entstehen  Knötchen,  welche  Biesenzellen  und  Tuberkel- 
bazillen enthalten,  dann  verkäsen  und  zerfallen  können. 

Läuft  eine  Arterie  durch  einen  tuberkulösen  Herd,  so  kann  eine  tuberkulöse 
Wucherung  von  außen  in  die  Gefäßwand  eindringen,  entweder  in  Form  dis- 
kreter Knötchen  oder  diffus,  und  dann  verkäsen.  Bersten  verkäste  Gefäße, 
so  folgen  Blutungen. 

Häufig  ist  das  im  Beginne  der  Lungenschwindsucht  der  Fall,  während  die  Blutungen  in 
späteren  Stadien  dieser  Erkrankung  meist  von  geborstenen  Aneurysmen  in  Kavernen  —  Ab- 
Kaufmann, Spez.  patli.  Anatomie.    6.  Aufl.  O 
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Fig.  50—65. 

1.  Aneurysma  cirsoideum.  2.  Kalmförmiges  Aneurysma.  3.  Miliare  Aneurysmen  einer  Hirn- 
arterie (mikroskopisch).  4.  Aneurysma  dissecans  saeeiforme,  Intima  eingerissen.  5.  Spinde- 
liges Aneurysma.  6.  Aneurysma  saeeiforme  der  Basilaris,  nat.  Gr.  7.  Sackförmiges  Aorten- 
aneurysma, Durchschnitt.  8.  Hirnkapillare  mit  Blut  in  ihrer  umgebenden  Lyniphsehcide 
(mikroskopisch).  9.  Falsches  Aneurysma,  nach  Durchstechung  der  Gefäßwand  entstanden. 
10.  und  11.  Zwei  Formen  von  arteriell- venösen  Aneurysmen,  entstanden  durch  gemeinsame 
Verletzung  von  Arterie  und  Vene.  Bei  dem  ersten:  Vene  mit  der  Arterie  in  Kommunikation, 
das  Arterienblut  buchtet  die  Vene  etwas  vor;  die  Arterie,  deren  Wand  zweimal  durchstochen 
war,  trägt  ein  Aneurysma.  Bei  dem  zweiten  sitzt  einem  aneurysmatischen,  zwischen  Arterie 
und  Vene  gelegenen  Sacke,  der  in  die  Vene  mündet,  eine  sackt  orange  Erweiterung  der  letzteren 
auf,  die  in  die  diffuse  Phlebektasie  im  weiteren  Verlauf  der  Vene  überführt.  (Nach  0.  1iYeber.) 
12.  Aneurysma  dissecans  diifusum,  Verlauf  in  der  Aorta  bis  in  die  Iliacae.  Der  obere  Pfeil  führt 
durch  den  Riß  in  der  Intima  in  das  falsche  Bett,  der  untere  Pfeil  aus  diesem  in  das  innere 
Lumen  (altes  Bett).  (Schematisch.)  13.  Unterbundene  Arterie.  Organischer  Verschluß  nach 
Organisation  des  durch  gefäßreiches  Bindegewebe  ersetzten  Thrombus.  Lumen  der  Arterie 
und  Umgebung  des  Stumpfes  von  gefäßreichem  Bindegewebe  eingenommen,  i  Intima,  m  Me- 
dia, a  Adventitia.  14.  Tuberkulöse  Arteriitis.  «  infiltrierte  Adventitia,  in  Media,  zum  Teil 
hyalin,  zum  Teil  infiltriert,  i  Intima  mit  tuberkulöser,  teilweise  verkäster  Wucherung;  2  Riesen- 
zellen darin.  15.  Aneurysma  der  Arteria  pulmonalis,  in  eine  kleine  Kaverne  hineinragend; 
letztere  mit  einem  Bronchus  in  Verbindung.     (Schematisch,  j 


Aneurysmen.  83 

bildung  15  S.  82  —  herrühren  (vgl.  bei  Lunge).  Selbst  an  der  Aorta  kann  Aneurysmeribildung 
entstehen  infolge  einer  von  der  Umgebung  des  Gefäßes  aus  beginnenden  und  in  der  Wand 
fortschreitenden  tuberkulösen  Wucherung,  die  von  einer  Lymphdrüse  oder  (wie  in  dem  Fall 
von  An.  spurium  von  Vanzetti)  von  einer  Wirbelkaries  aus  fortgeleitet  ist.  —  Bei  der  tuber- 
kulösen Meningitis  ist,  besonders  typisch  eine  länglichrunde  Anschwellung  der  Gefäße  durch 
Tuberkel,  die  von  der  adventitiellen  Scheide  ausgehen.  Die  Intima  kann  dabei  dicht  von 
Rundzellen  infiltriert  sein. 

Histologisches  über  die  Veränderungen  der  Blutgefäße  in  experimentellen  tuberkulösen 
Herden  und  über  die  Erzeugung  von  Aneurysmen  s.  Vanzetti  (Lit.). 

3.  Aktinoniykose  der  Arterien  ist  selten. 

IV.  Aneurysmen.*) 

Aneurysma  (dveopuvco,  dilato,  laxo)  ist  eine  durch  eine  Wandveränderung 

bedingte  Erweiterung  einer  Arterie.  Dieselbe  kann  in  diffuser  Weise  auftreten 
und  wird  dann  auch  ArterieUasie  genannt,  oder  betrifft  eine  circumscripte 
Stelle.  Manche  Autoren  nennen  nur  letztere  Erweiterungen  Aneurysmen;  das 
ist  aber  nicht  richtig,  da  es  Übergänge  zwischen  beiden  gibt. 

Man  kann  die  Aneurysmen  in  vera  und  spuria  einteilen.  Bei  dem  An. 
verum  wird  die  Erweiterung  von  der  kranken  Gefäßwand  gebildet.  Bei  dem 
An.  spurium  tritt  Blut  aus  der  eröffneten  Arterie  aus,  wühlt  sich  ein  Bett  in 
dem  periarteriellen  Zellgewebe,  und  dieses  Haematom  wird  durch  das  um- 
gebende Zellgewebe  sackartig  abgegrenzt;  dieser  mit  der  Arterie  kommuni- 
zierende Sack  wird  also  in  seinem  wesentlichen  Anteil  gar  nicht  von  Gefäß- 
wandteilen gebildet  (Abbildg.  9  S.  82). 

Das  Aneurysma  spurium  traiimaticuin  entsteht  durch  Traumen  (Messer-,  Bajonettstiche, 
Quetschung,  Schußwunden).  Ist  die  Öffnung  nur  auf  einer  Seite,  so  kann  sich  unter  dem 
Druck  des  Blutes  ein  von  dem  benachbarten  Bindegewebe  abgegrenzter  Raum  bilden,  der 
wie  ein  mächtiger  Beutel  an  einer  circumscripten  Stelle  vom  Gefäß  abgeht  —  circumscriptes 
falsches  Aneurysma.  Der  Riß  kann  später  durch  einen  Thrombus  ausgefüllt  und  durch  Arteriitis 
produetiva  geschlossen  werden.  Oft  aber  bleibt  der  Riß  als  Mund  bestehen,  durch  den  das 
Blut  in  den  Sack  eintritt:  das  Blut  kann  den  cystischen  Sack  kolossal  ausdehnen.  Anfangs 
meist  nur  aus  dem  durch  den  Blutstrom  ausgebuchteten  Plättchen-  oder  Fibrinthrombus 
bestehend,  der  sich  alsbald  an  der  Rißstelle  bildete  (Kallenberger,  Lit.,  Hedinger),  wird  die 
Sackwand  später  durch  Vereinigung  mit  dem  in  Wucherung  geratenen,  verdrängten  an- 
grenzenden Bindegewebe  verdickt,  zu  einer  selbständigeren  Wand  (teilweise  wird  das  Ge- 
rinnsel dabei  von  dem  wuchernden  Gewebe  substituiert).  Das  Blut  circuliert  dann  darin  wie 
in  einem  wahren  Aneurysma.  (Es  kann  auch  Schwirren  wie  bei  diesem  entstehen.)  —  Schließt 
sich  der  Mund  noch  nachher,  so  ist  die  wahre  Natur  des  cystischen  Sackes  oft  schwer  zu  er- 
kennen, besonders  wenn  sich  im  Laufe  von  Monaten  der  Inhalt  verändert  hat,  nicht  mehr  blutig, 
sondern  serös  aussieht,  während  die  glatte  Innenfläche  noch  lange,  mit  braunem  Pigment 
bedeckt  sein  kann. 

Die  im  folgenden  durchgeführte  Einteilung  der  wahren  Aneurysmen  ist: 

1.  Aneurysma  verum  spontaneum. 

2.  Aneurysma  verum  traumaticum. 

3.  Aneurysma  dissecans  (Mittelding  zwischen  wahrem  und  falschem  Aneurysma.) 

4.  Aneurysma  embolicum;  a)  simplex,  b)  infectiosum. 

5.  Aneurysma  per  arrosionem. 


*)  Lit.  im  Anhang 
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Anhangsweise  werden  zu  besprechen  sein: 

Arteriell-venöse  Aneurysmen  und  das  Aneurysma  eongenitum. 

1.  Aneurysma  verum  spontaneum. 

Das  Aneurysma  verum  kann  verschiedene  Gestalt  haben;  danach  unter- 
scheidet man  Aneurysma  diffusum  oder  cylindricum  und  Aneurysma  circum- 
scriptum.  Im  einzelnen  Fall  spricht  man  von  sackförmigem  (S.  82  Fig.  4,  6,  7, 10), 
kahnförmigem  (Fig.  2),  spindeligem  (Fig.  5)  Aneurysma.  Liegen  mehrere  spin- 
delige Aneurysmen  hintereinander,  so  entsteht  das  Aneurysma  fusiforme  multi- 
plex. Bei  dem  Aneurysma  cirsoideum  (rankenförmig)  ist  die  Arterie  erweitert 
und  verlängert  und  daher  geschlängelt;  am  häufigsten  kommt  diese  Form  an 
der  Milzarterie  vor  (Fig.  1  S.  82).  Das  sackförmige,  wahre  Aneurysma  ist  die 
typische  Form  des  umschriebenen,  partiellen  Aneurysmas  (S.  82  Fig.  3,  6,  7). 
Der  Sack  ist  rund  oder  länglich,  häufig  mit  sekundären  oder  tertiären  Höckern 
versehen.  Die  Ausdehnung  des  Sackes  variiert  sehr  und  kann  (nach  Eppinger) 
Eimergröße  erreichen;  meistens  beträgt  sie  jedoch  nur  etwa  Faustgröße. 

Die  Wand  besteht  (bei  Dilatationsaneurysmen)  im  Anfang  aus  allen  drei  Häuten,  deren 
differente  Struktur  später  mehr  und  mehr  verwischt  wird.  Zuerst  wird  immer  die  Media, 
besonders  auch  deren  Tunica  elastica  (Eppinger)  verändert;  Verf.  konnte  dabei  auf  Grund 
der  Untersuchung  von  24  Fällen  konstatieren,  daß  bei  arteriosklerotischen  An.  (a)  die  Degenera- 
tion der  Media,  die  zu  fibrös-hyaliner  Umwandlung  führt,  stets  flächenartig,  bandartig  von 
den  inneren  Schichten  nach  außen  fortschreitet,  während  bei  den  syphilitischen  An.  (b)  die 
Bilder  der  zerstreuten  mesarteriitischen  Herde  (s.  S.  79)  und  Schwielen  vorherrschen.  Die 
Adventilia  ist  infiltriert,  die  Intima  bei  a  stets  verdickt,  eventuell  atheromatüs,  bei  b  gelegent- 
lich seeundär  verdickt.  (Anderes  s.  bei  Amenomiya.)  —  Bei  fortschreitender  Vergrößerung 
des  Sackes  wird  die  Media  schließlich  ganz  von  Bindegewebe  ersetzt,  und  die  normalen  Wand- 
schichten sind  nur  noch  undeutlich  zu  erkennen.  Schließlich  kommt  wesentlich  der  mehr  und 
mehr  verdickten  Adventilia  die  Aufgabe  zu,  den  Abschluß  nach  außen  zu  bilden,  wobei  jedoch 
auch  die  verdickte  Intima  und  die  fibrös  gewordene  Media  mit  helfen ;  auch  die  häufige  Ver- 
kalkung von  Wandteilen  (bes.  bei  a)  trägt  dazu  bei.  —  Selten  ist  Knochenbildung  in  der  Wand. 

Vermag  die  Wand  des  Aneurysmas  der  zunehmenden  Ausweitung  auf  die 
Dauer  nicht  zu  widerstehen,  so  erfolgt  freie  Ruptur  des  Aneurysmas,  wenn  nicht 
Nachbarteile  den  Defekt  decken  oder  sich  durch  reaktive  Bindegewebswucherung 
der  umgebenden  Weichteile  ein  neuer  Sack  —  ein  falsches  Aneurysma  — 
ausbildet. 

Entstehung    der    spont  a  n  e  n   w  a  h  r  e  n    Aue  u  r  y  s  m  e  n. 

Der  Beginn  der  Aneurysmenbildung  fällt  hauptsächlich  mit  der  Zeit  zu- 
sammen, welche  dem  Beginne  der  Arteriosklerose  entsprechen  würde,  also  in 
die  vierziger  Jahre;  sie  können  jedoch  auch  früher  oder  später  beginnen. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  spontanen  wahren  Aneurysmen  pflegt  auf 
Arteriosklerose  zurückgeführt  zu  werden,  worunter  man  nicht  nur  die  ordinären, 
sog.  senilen,  sondern  besonders  auch  die  selteneren,  sog.  juvenilen  oder  Früh- 
formen der  Arteriosklerose  versteht,  welch  letztere  aber  wohl  meist  auf  einer 
Arteriitis  (bei  den  großen  Gefäßen  hauptsächlich  Mesarteriitis)  beruhen,  vor- 
wiegend syphilitischen  Ursprungs  sind,  gelegentlich  multipel  an  der  Aorta 
aultreten  und  von  der  Arteriosklerose  (einer  wesentlich  degenerativen  Ver- 
änderung) abzutrennen  sind  (s.  S.  76  u.  ff.). 
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Käme  die  ordinäre  Arteriosklerose  vorwiegend  in  Frage,  so  müßten  bei  der  ungeheuren 
Verbreitung  dieser  Affekt ion  Aneurysmen  viel  häufiger  sein.  Doch  sind  Aneurysmen  tatsäch- 
lich ziemlieh  selten.  Von  den  relativ  häufigen  latenten  Aneurysmen  aber  kommt  wohl  sicher 
das  Gros  auf  Rechnung  der  ordinären  Arteriosklerose. 

Bei  24  histologisch  untersuchten  Aortenaneurysmen  fand  Verf.  in  der  einen  Hälfte 
(ältere  Individuen)  Arteriosklerose,  mit  Beteiligung  der  Media  am  degenerativen  Prozeß  (s. 
S.  84),  in  der  anderen  Hälfte  (vorwiegend  jüngere  Individuen)  als  syphilitisch  anzusprechende 
mesarteriitische  Veränderungen  (s.  I.-Diss.  Bauler). 

Alle  spontanen  wahren  Aneurysmen  smd  in  letzter  Lüde  auf  Veränderungen  der  Media, 
welche  den  Hauptwiderstand  leistet,  und  zwar  besonders  deren  elastischen  Fasern  zurück- 
zuführen. Diese  können  zerreißen  (?'.  Recklinghausen,  Helmstädter),  eine  Mesarteriitis  folgt 
(Manchot),  welche  an  der  Stelle,  wo  die  Media  alteriert  ist,  Bindegewebe  produziert;  oder  es 
führt,  wie  es  Küster  sehr  plausibel  darstellt,  eine  entzündliche,  interstitielle  Wanderkrankung, 
eine  produktive  Mesarteriitis,  zur  Kontinuitätstrennung  der  elastischen  Fasern  und  zur  Bildung 
von  fibrösen  „mesarteriitischen  Flecken'";  diese  schaffen  nachgiebige  Stellen,  es  entsteht  eine 
Dilatation,  und  während  dieselbe  zunimmt,  kommt  es  zur  Zerrung  und  Ruptur  der  Elemente 
der  Media  und  eventuell  auch  der  Intima.  —  Bei  der  weiteren  Ausbildung  des  Sackes  schwindet 
die  Media  mehr  und  mehr,  während  die  Adventitia  (s.  oben)  und  oft  auch  die  Intima  an  Dicke 
zunehmen;  die  Intima  kann  dabei  ein  Aussehen  wie  bei  schwerer  Arteriosklerose  annehmen. 

Viel  betont  wird  die  Häufigkeit  der  Aneurysmen  bei  Lues  (vgl.  Heller,  Malmsten,  Benda, 
Bauler,  Lit.,  Bozzolo,  Allan  u.  viele  a.).  Da  gerade  bei  Lues  jene  oben  (s.  S.  76)  beschriebenen, 
besonders  schweren  mesarteriitischen  Prozesse  vorkommen,  die  zu  circumscripten  Verdünnungen 
der  Wand  führen,  so  wird  die  Häufigkeit  der  Aneurysmen  hier  leicht  begreiflich.  Man  hat 
sogar  von  Heilung  (?)  von  Aneurysmen  bei  jugendlichen  Luetischen  nach  antisyphilitischer 
Medikation  berichtet  (St.  Etienne,  Mühlhaus).  Aber  auch  andere  infektiöse  Prozesse,  welche 
eine  Arteriitis  bzw.  Mesarteriitis  setzen  (vgl.  S.  71  u.  76),  können  in  akuter  oder  infolge  ihrer 
fibrösen  Residuen  in  chronischer  Weise  zu  Aneurysmen!) ildung  führen.  Selbst  Tuberkulose 
wird  hier  verantwortlich  gemacht  (Heller).  —  Auch  der  Potus  wird  unter  den  ätiologischen 
Momenten  aufgeführt,  dürfte  aber  wohl  nur  als  Adjuvans  angesehen  werden. 

(Thoma  erblickt  die  primäre  Veränderung  bei  den  arteriosklerotischen  Aneurysmen  in 
einer  nicht  entzündlichen  Alteration  der  Media,  die  in  Verminderung  der  Elastizität  oder  in 
einer  Ruptur  elastischer  Fasern  bestehe.  Infolge  dieser  Schwächung  hat  die  Media  uud  die 
Gefäßwand  die  Tendenz,  sich  auszudehnen.  Eine  kompensatorische  Endarteriitis  versucht 
durch  Verdickung  der  Intima  das  Lumen  auf  dem  alten  Kaliber  zu  erhalten  und  die  Wand 
zu  festigen.  [Aus  dieser  Tendenz  entsteht  die  Arteriosklerose.]  Gelingt  das  nicht,  geht  die 
Veränderung  in  der  Media  so  schnell  vor  sich,  daß  die  kompensatorische  Intimahypertrophie 
nicht  Schritt  halten  kann,  so  entstellt  ein  Aneurysma,  und  zwar  entweder  ein  DUatations- 
aneurysma  oder  ein  Rupturaneurysma.  Bei  letzterem  reißt  die  Intima,  sie  wird  über  der 
nachgiebigen  Media  so  stark  gespannt,  daß  sie  einreißt,  auch  wenn  sie  verdickt  war,  denn 
sie  ist  zu  starr,  um  der  Dilatation  der  Media  folgen  zu  können.  —  Durch  Ruptur  entsteht  auch 
das  dissezierende  Aneurysma.) 

(Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Adrenalininjektionen  [0,1 — 0,3  mg  der  käuflichen  l°/0o 
Lösung]  bei  Kaninchen  entstehen  häufig,  wie  Josue  zeigte  und  leicht  zu  bestätigen  ist  [Lit. 
im  Anhang],  nekrotische  Herde  in  der  Media,  die  zur  Verkalkung  gelangen,  und  zwar  in  der 
Aorta  und  den  großen  Gefäßstämmen.  Den  pergamentartig  und  weiß  aussehenden  Herden 
entsprechend,  kann  sich  die  verdünnte  Wand  ausbuchten;  so  entstehen  sackförmige  Aneu- 
rysmen; auch  dissecierende  Aneurysmen  kommen  vor.  Der  Beginn  läßt  sich  in  emer  Degenera- 
tion der  Muskelzellen  erkennen,  deren  Kerne  schwinden;  dann  zerfallen  auch  die  elastischen 
Fasern  der  Media.  Später  kann  in  der  Umgebung  der  Herde  und  auch  in  der  Intima  eine 
Bindegewebswucherung  entstehen.  —  Eine  Nekrose  der  Media  mit  Verkalkung  ist  natürlich 
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keine  Mesarteriitis,  wie  manche  unkorrekt  sagen;  es  ist  darum  auch  keine  Analogie  mit  der 
luetischen  Mesarteriitis  vorhanden;  ebensowenig  mit  der  Arteriosklerose.  Man  darf  aber  aus 
den  Versuchen  den  Schluß  ziehen,  daß  toxische  Substanzen  [man  hat  auch  mit  vielen  anderen 
Substanzen  denselben  Effekt  erreicht]  schwerste  Schädigungen  der  Gefäßwand  hervorrufen, 
und  darf  diese  Erfahrung  mit  Reserve  auch  auf  die  menschliche  Pathologie  übertragen.  Lit. 
Bennecke,  Saltykow,  s.  auch  Fleisher,  Meyer.) 

Sitz   der   w  a  h  r  e  n   s  p  o  n  t  a  n  e  n   A  n  e  u  r  y  s  m  e  n. 

Die  spontanen  wahren  Aneurysmen  sind  am  häufigsten  an  der  Aorta 
(Bogen  und  Brustteil)  und  hier  finden  sich  die  größten,  die  überhaupt  vor- 
kommen. Nächstdem  werden  Poplitea,  Femoralis,  Carotis,  Subclavia,  Anonyma 
usw.  am  häufigsten  betroffen. 

Aneurysmen,  bes.  diejenigen  der  Aorta,  kommen  bei  Männern  viel  häufiger  vor  als 
bei  Frauen;  in  der  Zusammenstellung  von  E.  Müller  kommen  auf  108  Männer  75  Frauen. 
Unter  58  Fällen  der  path.  Anst,  Basel  (9570  Sektionen,  s.  I.-Diss.  Bauler)  fand  Verf.  37  M. 
und  21  Fr. ;  die  Fälle  jugendlicher  Individuen  verteilen  sich  dabei  aber  zu  gleichen  Teilen  auf 
beide  Geschlechter;  dasselbe  gilt  von  den  abzüglich  der  Fälle  bei  Lungenphthise  sehr  seltenen 
An.  der  Pulmondlarterie  (Lit.  bei  Henschen,  Posselt,  Ploeger).  Auch  sind  bestimmte  Länder 
besonders  reich  (so  England,  Amerika),  andere  (z.  B.  Itaben)  angeblich  ärmer  an  Aneurysmen. 

Verlauf    und    Folgezustä  n  de    de  r    w  a  h  r  c  n     s  p  o  n  t  a  n  e  n 

Aneurysm  e  n. 

Je  kleiner  die  Arterie  und  je  länger  die  erweiterte  Strecke,  um  so  länger 
hat  das  Aneurysma  unverändert  Bestand.  So  findet  man  das  Aneurysma 
cirsoideum  oft  bei  ganz  alten  Leuten.  Bei  den  sackartigen  Aneurysmen  liegen 
die  Verhältnisse  weit  ungünstiger,  besonders  bei  denen  mit  breitem  Hals,  durch 
welchen  ein  kräftiger  diktierender  Blutstrom  eintreten  kann.  Diese  An.  sind 
progressiv,  und  hier  kommt  es  um  so  leichter  zur  Ruptur  des  Aneurysmas,  je 
kleiner  dieses  ist.  In  den  kahnförmigen,  sowie  in  enghalsigen  Aneurysmen 
entsteht  sehr  leicht  eine  Thrombose. 

Selten  handelt  es  sich  um  Stagnationsthrombose,  sondern  meist  machen  weiße  bzw. 
Plättchenthromben,  welche  sich  auf  der  veränderten  Wand  etablieren,  den  Anfang.  Begünstigt 
wird  die  Thrombose  durch  Bildung  von  Randzonen  weißer  Blutkörperchen,  welche  sich  in 
partiellen  Dilatationen  durch  Wirbelbildung  im  Strom  und  Verlangsamung  desselben  bilden. 
Durch  successive  Lagerung  von  Schicht  auf  Schicht  entsteht  eine  siciebelschalenartige  An- 
ordnung des  Thrombus. 

Wächst  der  Thrombus  so,  daß  er  sich  dem  Lumen  des  Gefäßes  anpaßt,  so  ist  das  günstig, 
Ragt  er  jedoch  in  dasselbe  hinein,  so  können  Stücke  von  ihm  abreißen  und  Embolien  veran- 
lassen, oder  er  verlegt  abgehende  benachbarte  Äste. 

Sehr  selten  kommt  es  spontan  zu  einer  ausgiebigen  Organisation,  was  einer  Heilung 
gleichkommt.  Besonders  günstig  ist  es,  wenn  der  Thrombus  sich  auf  die  Arterie  selbst  fort- 
setzt und  sie  eine  Strecke  weit  —  bis  zur  nächsten  Kollateralen  —  total  verschließt.  Das 
Aneurysma  ist  dann  ganz  ausgeschaltet.  Ist  ein  Kollateralkreislauf  da,  der  das  Blut  an  dem 
thrombosierten  Bezirk  vorbeiführt,  so  ist  dasselbe  erreicht,  was  Antyllus  mit  seiner  Operations- 
methode (Unterbindung  oberhalb  und  unterhalb  des  Aneurysmas,  Spaltung,  Aufräumung  und 
Tamponade  des  Sackes)  erzielte. 

Besondere  Bedeutung  erlangen  die  großen  Aneurysmen  der  Aorta  (Bogen 
und  Brüstt  eil)  durch  Kompression  und  Usur  von  Nachbarorganen  (s.  Fig.  66), 
mit  denen  sie  verwachsen,  wobei  es  sieh  sowohl  um  Weichteile,  wie  um  Knochen 
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handelt.  Es  werden  gefährdet:  Trachea,  Bronchien,  Lunge,  Pleura,  Pulmonal- 
arterie,  Herzbeutel,  Oesophagus.  Es  kann  Ruphir,  Perforation  des  Aneurysmas 
in  eines  jener  Organe  oder  in  mehrere  zugleich  (so  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer 
51jährigen  Frau  eine  zwei-  7 

markstückgroße  Perfora- 
tion in  den  Oesophagus 
und  eine  3  cm  lange.  1  cm 
breite  in  den  linken  Bron- 
chus) oder  in  das  Abdomen 
erfolgen,  worauf  der  Tod 
eintritt.  Von  Nerven  sind 
vor  allem  die  Recurrentes 
vagi  (besonders  der  linke) 
gefährdet. 

(Der  linke  schlägt  sich 
um  den  Arcus  Aortae,  der 
rechte  um  die  Subclavia  dex- 
tra.)  Kompression  eines  Re- 
currens hat  Stimmbandläh- 
mung (Kadaversteilung)  auf  der 
korrespondierenden  Seite  zur 
Folge.  (Bei  einseitiger  Läh- 
mung ist  die  Stimme  klang- 
arm, bei  doppelseitiger  besteht 
Aphonie.)  Reizung  der  Re- 
currensfasern  mit  Überwiegen 
der  Glottisverengerer  bedingt 
Stimmritzenkrampf  (Spasmus 
glottidis). 

Perforation  in  den  1.  Vor- 
hof (Lit.  bei  DahUri),  die  Cava 
sup.  (Lit.  bei  Kieseritzki/)  und 
in  die  A.  pulmonalis  (Lit.  bei 
Käppis)  ist  selten. 

Das  beständige  Hämmern 
eines  Aneurysmas  vermag  auch 
Knochen  ausgiebig  zu  zerstören. 
Man  sieht  das  an  den  Wwbelkör- 
pern,  an  denen  die  Knochensub- 
stanz bald  usuriert  wird,  wäh- 
rend die  Zwischenbandscheiben 
und  Bänder  länger  Widerstand 
leisten  (s.  Bild  bei  Knochen  !). 
Stemum  und  Rippen  werden 
nicht  selten  perforiert.  Die 
Sackwand  wird  bei  der  Usur 
der  knöchernen  Teile  später 
selbst  aufgerieben,  so  daß  eine 
Perforation  erfolgt.    Hierdurch 


Lage  der  Eingeweide  nach  entfernter  hinterer  Ruinpfvrand. 

(Diese  Abbildung  ist   unter  Benutzung  von  Figur   A   auf 
Tafel    V    bei    Rüdimger,    Topogr. -Chirurg.    Anatomie    des 

Menschen,  hergestellt.) 
1.  Gaumensegel  mit  Uvula.  2.  Introitus  laryngis  mit 
Kehldeckel.  3.  Oesophagus.  4.  Trachea,  welche  rechter  - 
seits  den  Oesophagus  etwas  überragt.  5.  Arcus  Aortae 
mit  der  Aorta  thoracica.  15.  Carotis  communis  neben 
dem  Schlundkopf  liegend.  7.  Vena  jugularis  communis. 
8.  Teilung  der  Trachea  in  die  beiden  Bronchien;  die 
Bronchien  im  Hilus  der  Lunge  frei  präpariert.  9.  Venae 
pulmonales  in  den  linken  Vorhof  einmündend.  10.  Cava 
inferior,  welche  unter  dem  Zwerchfell  die  Lebervenen  auf- 
nimmt. 11.  Die  beiden  Lungen.  12.  Hinterer  stumpfer 
Leberrand.  13.  Das  Zwerchfell,  welches  links  tiefer  steht 
als  rechts.  14.  Die  Milz  mit  der  über  dem  Pankreas  ver- 
laufenden Vena  linealis.  15.  Magen.  16.  Duodenum  von 
rückwärts  geöffnet,  so  daß  man  die  Duodenalfläche  des 
Pylorus  sieht.  17.  Pankreas  mit  seinem  Ausführungsgang; 
derselbe  vereinigt  sich  an  der  Konkavität  des  Duodenums 
mit  dem  gekrümmt  von  oben  herablaufenden  Ductus 
choledochus.  Quer  über  das  Pankreas  zieht  die  Pfortader, 
welche  die  Vena  linealis  und  Äste  von  Dünndarmschlingen 
aufnimmt  und  vor  der  Pars  horizontalis  inferior  duodeni 
nach  oben  hinter  dem  Pankreas  und  Magen  gegen  die  Leber- 
pforte verläuft. 
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werden  dann  falsche  Aneurysmen  gebildet,  welche  sich  am  Sternum  oder  am  Rippenkorb 
unter  der  Haut  vorwölben.  In  seltenen  Fällen  erfolgt  Durchbruch  durch  die  verdünnte 
Haut;  meist  schützt  hier  eine  ausgedehnte  Thrombose  im  Sack  vor  tödlicher  Hämorrhagie. 
An  der  Aorta  ist  die  Häufigkeitsskala  nach  dem  Sitz  der  Aneurysmen  so,  daß  An.  der 
mechanisch  am  meisten  in  Anspruch  genommenen  Aorta  ascendens  vorangehen.  Küster  er- 
klärt diese  Prädilektion  daraus,  daß  dieser  Teil  bis  zur  Umschlagstelle  des  Herzbeutels  seine 
Vasa  vasorum  von  den  oft  pathologisch  veränderten  Kranzarterien  beziehe.  (Aneurysmen  des 
Sinus  Valsalvae  Aortae  sind  selten,  Lit.  bei  Blume).  Dann  folgen  An.  des  Arcus,  der  Brust  - 
und  der  Bauchaorta.  —  Die  An.  der  Aorta  liegen  vorzüglich  an  Stellen,  gegen  welche  der  Blut- 
strom besonders  stark  andrängt.  Diese  Steilen  liegen  in  einer  von  Rindfleisch  als  Brandimgs- 
linie bezeichneten  spiraligen  Linie,  welche  vom  am  Bulbus  Aortae  beginnt,  am  aufsteigenden 
Teil  allmählich  nach  rechts  und  dann  nach  hinten  rückt  und  am  hinteren  Umfang  der  Aorta 
descendens  herabzieht.  Die  intrapericardial  am  Bulbus  gelegenen  An.  drängen  gegen  die  Pvl- 
monalis,  den  rechten  Vorhof  und  rechten  Ventrikel.  Die  etwas  höher  gelegenen  An.  sind  nach 
vorn,  gegen  das  Sternum  gerichtet.  Die  aufsteigend  folgenden  drängen  sich  nach  rechts  gegen 
den  Bronchus  und  die  Lunge.  Es  kann  zu  Verlötungen  oder  exsudativer  Pleuritis,  seltener 
zum  Durchbruch  in  die  Lunge  kommtn.  Folgt  man  der  Brandungslinie  weiter,  so  richten  sich 
die  im  absteigenden  Bogen  und  Brustteil  folgenden  An.  gegen  die  Trachea,  Pleurahöhle,  den 
Oesophagus,  den  Recurrens,  die  Bronchien  (vor  allem  den  linken  —  Oliver-Cardarellisches 
Symptom:  systolisches  Herabziehen  des  Larynx)  und  mehr  und  mehr  gegen  die  Wirbelsäule 
und  die  hinteren  Abschnitte  des  Brustkorbes  (vgl.  das  topographische  Bild  des  Thoraxinnern 
Fig.  66).  —  Die  Aneurysmen  im  unteren  Teil  der  Brust-  und  erst  recht  die  der  Baxf/t-Aorta 
sind  meist  kleiner  und  seltener,  klinisch  oft  latent.  —  (Peripherwärts  von  einem  großen 
Aneurysma  ist  der  Arterienpuls  im  Vergleich  zum  Herzschlag  verspätet  und  abgeschwächt.) 

Sog.  miliare  Aneuiys  m  e  n.    (Fig.  3  auf  S.  82.) 

Diese  nehmen  eine  besondere  Stellung  ein,  finden  sich  am  häufigsten  an 
mittelfeinen  und  feinsten  Arterien,  sind  in  der  Regel  klein,  jedoch  meist  über- 
miliar und  selbst  linsen-  bis  erbsengroß,  zuweilen  aber  auch  von  fast  mikrosko- 
pischer Kleinheit,  kommen  stets  multipel,  oft  in  sehr  großer  Zahl  vor.  Besonders 
ist  das  im  Gehirn  (vor  allem  in  den  Central-Ganglien)  nicht  selten,  wo  sie  sehr 
häufig  die  Ursache  von  Blutergüssen  abgeben  (vgl.  bei  Hirnblutung);  viel 
weniger  häufig  sind  sie  an  anderen  Stellen  (Darm,  Lunge)  zu  sehen. 

Die  im  Gehirn  sind  spindel-  oder  kugelförmig,  zuweilen  sackig  (Fig.  3  S.  82).  Sie  ent- 
stehen auf  arteriosklerotischer  Grundlage.  Nach  neueren  Untersuchungen  von  Ellis  (gute  Ab- 
bildungen) und  Pick  (Lit.)  sind  diese  „Miliaraneurysmen''  derGehimgefäße  teils  cz)  dissecierende 
Aneurysmen,  indem  sich  das  Blut  durch  einen  Riß  der  Intima  in  die  Media  oder  zwischen 
Media  und  Adventitia  hineinwühlte,  teils  ß)  Aneurysmata  spuria,  Blutsäckchen  resp.  Häma- 
tome, die  durch  ein  Loch  in  der  Gefäßwand  mit  dem  Gefäßlumen  kommunizieren  und  die 
durch  Fibrin,  verändertes  Himgewebe  und  undeutliche  Elemente  der  rupturierten  Gefäßwand 
begrenzt  werden,  ß)  entsteht  entweder  direkt  durch  Ruptur  eines  arteriosklerotischen  Gefäßes 
oder  aus  einem  primär  vorgebildeten  dissecierenden  An.  „Walire",  alle  Schichten  beteili- 
gende An.  konnten  Ellis  und  Pick  im  Gegensatz  zu  älteren  Untersuchungen  nicht  feststellen. 
Kommt  es  zur  Ruptur,  so  entstehen  meist  mehrfache  feine  oder  gröbere  Risse;  ist  die  Wand 
des  Säckchens  dicker,  nur  an  der  Basis  (am  Hals)  verdünnt,  so  kann  hier  das  Aneurysma  in 
toto  abreißen.  —  Falsche  dissecierende  Aneurysmen  der  kleinen  Gehimgefäße  s.  S.  92. 

2.  Aneurysma  verum  traumaticum. 

Durch  eine  stumpfwirkende  äußere  Gewalt  (Stoß,  Schlag,  Fall)  kann  eine 
circumscripte  Stelle  einer  sonst  völlig  gesunden  Arterie  (bes.  der  Aorta)  durch 
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Zerreißung  eines  Teiles  der  Häute  nachgiebig  gemacht  werden.  Es  bildet  sich 
entweder  sofort  ein  Aneurysma  durch  Ruptur,  oder  der  "Wanddefekt  verheilt 
durch  ein  funktionell  minderwertiges  fibröses  Narbengewebe,  und  diese  schwache 
Stelle  wird  sekundär  ausgeweitet  (An.  cicatriceum). 

So  sah  Verf.  z.  B.  ein  sackförmiges  walnußgroßes  Aneurysma  im  Brustteil  der  sonst 
vollkommen  gesunden  Aorta  eines  kräftigen  jungen  Mannes,  welches  sich  einige  Monate  nach 
einem  schweren  Sturz  entwickelt  hatte.  Innere  Zerreißung  und  fibröse,  narbige  Umwandlung 
der  Gefäßwand  ist  in  solchen  Fällen  leicht  verständlich.  An  peripheren  großen  Arterien 
kommen  die  traumatischen  An.  am  ehesten  vor. 

Versuche  von  Malkoff,  experimentell  durch  Trauma  (Quetschung  mit  Klemme)  Aneu- 
rysmen zu  erzeugen,  fielen  negativ  aus;  die  Stelle  heilte  entweder,  und  zwar  sogar  mit  Ver- 
engerung, oder  kam  bald  zur  Ruptur.  Fabris  gelang  es  erst  durch  eine  tiefe  Mortifizierang, 
der  Wand  (mit  Silbernitrat)  eine  aneurysmatische  Dilatation  zu  erzeugen. 

Hierher  gehören  eigentlich  auch  die  im  folgenden  Kapitel  zu  besprechenden  Fälle  von 
innerer  Zerreißung  der  Aorta,  welche  nicht  zu  Aneurysma  dissecans  führen  (s.  S.  90). 

3.  Das  Aneurysma  dissecans 
entsteht,  indem  die  Intima,  die  oft  stark  fettig  degeneriert  ist,  oder  die  intima 
und  Media  an  einer  Stelle  einreißen;  das  Blut  wühlt  sich  dann  zwischen  die 
Häute  der  Wand  hinein,  und  dieses  intramurale  Hämatom 
trennt  die  Schichten  derselben  von  einander.   Dies  kann 
zwischen  Intima  und  Muscularis  oder,  was  das  Gewöhn- 
liche ist,  in  den  äußeren  Schichten  der  Media  und  teil-         £ 
weise   zwischen  Muscularis  und  Adventitia  geschehen. 


Fig.  67a.  Aneurysma  dis- 
secans einer  Arteria 
iliaca  durch  thrombo- 
tische Massen  gefüllt. 
Die  in  den  intraparie- 
talen Sack  führende 
Öffnung  in  der  Intima 
ist  auf  dem  Bilde  nicht 
zu  sehen.  9/I0  natürl. 
Gr.     Samml.  Breslau. 

Fig.  67b.  Buckeiförmig  vor- 
springendes Aneurys- 
ma      dissecans       der 

Aorta  abdominalis,  mit 
Thromben  ausgefüllt, 
Arteriosklerose ;  76  j . 
Mann.  Sagitalschnitt. 
9/10  natürl.  Gr.  Samml. 
Breslau. 


Für.  67a. 


Fig.  67b. 


Der  Gestalt  nach  kann  man  ein  sackartiges  circumscriptes  und  ein  cylindrisches 
diffuses  Aneurysma  dissecans  unterscheiden  (s.  S.  82  Abb.  4  und  12  und 
Fig.  67a  und  67b). 

Entstellung.     Der  Einriß  entstellt  enlueder  bei  Arteriosklerose  durch  Überdehnung  der 
Intima  oder  infolge  von  Durchbruch  eines  alheromalösen  Herdes,  oder  er  entsteht  ohne  Arterio- 
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sklerose  (meist  bei  jugendlichen  Individuen)  durch  ein  Moment  (Trauma,  abnorme  Blutdruck - 
erhöhung),  welches  die  vollkommen  glatte  innere,  zuweilen  nicht  einmal  fettig  degenerierte 
Haut  der  manchmal  auffallend  zarten,  in  der  Media  weniger  dehnbaren  und  festen  und  histo- 
logisch jedenfalls  oft  veränderten  Arterie,  ausnahmsweise  aber  selbst  eine  ganz  gesunde,  normale 
Aorta  (s.  Busse)  zum  Einreißen  bringt.  Unter  Trauma  ist  hier  sowohl  eine  direkte  Läsion 
durch  stumpfe  Gewalt,  welche  die  inneren  Häute  allein,  ohne  Verletzung  der  äußeren,  durch- 
trennen und  ablösen  kann,  als  auch  besonders  eine  plötzliche  Blutdrucksteigerung  (durch 
Heben  einer  schweren  Last,  und  selbst  infolge  psychischer  Alteration)  zu  betrachten,  welche 
die  Sprengung,  Berstung  der  inneren  Gefäßwandschichten  veranlaßt.  Verfasser  sezierte  z. 
B.  eine  solche  innere  Ruptur  der  in  der  Intima  nur  leicht  verfetteten  Bauchaorta,  welche 
bei  einer  jugendlichen  zarten  Frau  ohne  jede  nachweisbare  Ursache  (vielleicht  Bauchpresse 
bei  der  [Defäkation  oder  Trauma?)  entstanden  war.  Die  Intima  zeigte  einen  circulären 
Querriß  und  war  bis  in  die  Iliacae  herunter  von  den  äußeren  Häuten  abpräpariert.  Später 
war  dann  Durchbrach  durch  die  an  einer  Stelle  aneurysmatisch  ausgebuchtete  Muscularis 
und  Adventitia  erfolgt;  das  Blut  ergoß  sich  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  und 
das  Peritoneum  wurde  durch  mächtige  Blutmassen  unterwühlt  und  in  der  rechten  seitlichen 
Unterbauchgegend  von  einem  mannskopfgroßen  Extravasat  geschwulstartig  emporgedrängt. 
Der  Tod  erfolgte  durch  diese  innere  Verblutung.  —  In  einem  andern  Fall  (33jährige  Frau) 
begann  das  Leiden  10  Wochen  vor  dem  Tod  plötzlich  mit  Dyspnoe  während  einer  Wehe  bei 
der  Entbindung.  Hier  bildete  also  die  Blutdruckerhöhung  bei  der  Wehe  das  Trauma.  Seitdem 
Delirium  cordis.  Sektion:  Die  8  cm  weite  Aorta  ist  1  cm  über  den  Klappen  in  ihrer  zarten 
Intima  ringsum  glatt  durchgerissen,  so  daß  die  Media  frei  hegt;  Thromben  auf  dieser  Stelle; 
Ränder  wenig  disseciert.  Embolie  der  Carotis  int.  dextra.  —  Wegelin  sah  An.  dissecantia 
beiderseits  in  der  Art.  thyreoidea  bei  Eklampsie;  Trennung  größtenteils  zwischen  Media  und 
Adventitia,  Ursache  wohl  Blutdrucksteigerung  während  des  eklamptischen  Anfalls.  —  Man 
sieht  auch  Fälle,  wo  die  vom  Riß  betroffene  Aorta  dilatiert,  ferner  solche,  wo  auch  Hyper- 
trophie des  1.  Ventrikels  besteht  (Schede,  Lit.).  —  Jüngst  haben  Babes  und  Mironescu,  ferner 
Moriani  (Lit.)  Fälle  berichtet,  bei  denen  sie  in  entzündlichen  oder  degenerativen  Verän- 
derungen der  Media  das  primäre  Moment  für  die  Bildung  des  intramuralen  Aortenhämatoms 
erblicken.  (Die  gesunde  Media  setzt,  wie  Benda  und  Flockemann  betonen  (s.  auch  Bay),  der 
Trennung  ihrer  Schichten  weit  größeren  Widerstand  entgegen  als  eine  kranke.  Verf.  sah 
das  z.  B.  infolge  von  Bauchquetschung'  an  der  Iliaca  comm.  dextr.  bei  einem  18jährigen 
kräftigen  Mann;  es  bildete  sich  nur  ein  breitklaffender  Riß  der  Intima  —  keine  Dissecierung  — : 
es  folgte  Thrombose  auf  der  rupturierten  Intima,  Embolie  in  die  A.  tibialis  post.,  Gangrän 
des  rechten  Unterschenkels;  s.  Abbild,  dieses  Falles  bei  Hildebrand.) 

Am  häufigsten  wird  die  Aorta  in  ihrem  intrapericardialen  aufsteigenden  Teil  betroffen; 
der  Riß  kann  zackig,  hakenförmig  oder  fast  circulär  sein;  Ruptur  der  äußeren  Schichten 
des  Aneurysmas  führt  dann  zu  Hümopcricard.  (Selten  ist  das  An.  diss.  der  A.  pulmonalis; 
s.  Fall  von  Durno  mit  Ruptur  in  den  Herzbeutel.) 

In  sackartigen  dissecierenden  An.  entsteht  leicht  Thrombose  (Fig.  67a  u.  67b). 

Die  cißindrischen  diss.  An.  (Fig.  12  S.  82),  bei  denen  die  innere  Rupturstelle  sehr  oft  in 
der  Aorta  asc.  sitzt,  können  sich  peripherwärts  weit  fortsetzen  und  die  ganze  Aorta 
samt  ihren  größeren  Ästen  bis  zu  den  Popliteae  herab  und  bis  zu  den  Carotiden  herauf 
an  der  ganzen  Circumferenz,  oder  nur  an  einem  Teil  derselben  spalten,  so  daß  ein  blutgefüllter 
Hohlmantcl  um  ein  inneres  Rohr,  das  alte  Bett,  entsteht,  oder  nur  ein  Doppelrohr  (s.  b 
Fig.  68).  Die  abgehenden  Arterienäste  bleiben  (gleichfalls  disseciert  oder  nicht)  entweder  im 
Zusammenhang  mit  dem  mneren  Rohr  oder  reißen  nahe  ihrer  Abgangsstelle  circulär  durch 
(s.  dFig.  68);  in  letzterem  Fall  verbleiben  dann  nur  ihre  Stümpfe  am  losgelösten  inneren  Rohr 
und  der  distale  Hauptteil  des  Arterienastes  (der  gleichfalls  disseciert  ist  oder  nicht)  wird  von 
dem  äußeren  Rohr  aus  mit  Blut  gespeist.    Das  durch  den  primären  Riß  eintretende  Blut  kann 
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zwischen  den  abgetrennten  Häuten  (meist  zwischen  Intima  und  Media)  wie  in  einem  zweiten 
Gefäßrohr  (äußeres  Rohr)  circulieren,  wenn  es  die  Intima  mitunter  an  verschiedenen  Stellen 


Fig.  68. 

Aneurysma  dissecans  aortae  (aus  0.  Busse,  V.  A.  182, 1906).  a  Innenfläche  der  A.  asc.  b  Rück- 
fläche der  nicht  aufgeschnittenen  A.  descendens  u.  abdominalis  (altes,  rechtsgelegenes  Rohr), 
zugleich  Vorderwand  des  aufgeschnittenen  neuen  (durch  Dissezierung  entstandenen)  Rohrs, 
c  Innenfläche  des  neuen  (aneurysmatischen)  Rohrs  mit  einer  neugebildeten  Haut  ausgekleidet. 
d  Abgänge  des  Aa.  intercostales.  e  Innenfläche  der  Aa.  iliacae  communes;  hier  eröffnet  sich 
das  neue  Rohr,  die  Intima  schlitzförmig  durchsetzend,  in  das  alte  Bett. 


durchbricht  und  so  aus  dem  falschen  Bett  in  sein  altes  (inneres  Rohr)  eintritt  (Rückperfora- 
tion). —  Meist   reißt   die  Adventitia   des  Aneurysmas  schließlich  durch.     Geschieht  diese 
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sekundäre  Ruptur  im  Gellet  des  Herzbeutels,  so  folgt  Hämopericard.  Tod  folgt  oft  nach  wenigen 
Stunden.  Ein  dissecierendes  An.  kann  auch  in  die  Pleurahöhle  oder  in  die  Lunge  perforieren. 
Verf.  sah  das  bei  einem  An.  diss.  der  Brustaorta  bei  einem  75j.  Mann;  Verblutungs-  resp.  Er- 
stickungstod. In  einem  anderen  Fall  von  An.  aortae  diss.  intrapericardiale  (fast  circuläre 
innere  Ruptur  der  Aorta  ascendens,  bei  59j.  Mann  während  der  Arbeit  plötzlich  entstanden 
-  der  Mann  kollabierte)  hatte  sich  das  Blut  den  Lungenarterienästen  entlang  in  die  Lunge 
gedrängt  und  war  in  die  Alveolen  eingebrochen;  der  Kranke  hatte  Blutspucken;  Tod  am  Ende 
des  ersten  Tages;  der  Herzbeutel  enthielt  700  g  Blut  (vgl.  üb.  d.  Fall  C.  f.  Schw.  Nr.  10,  1906). 

Der  intraparietale  Sack  kann  mit  einer  Art  Intima  und  mit  Endothel  glatt  ausge- 
kleidet werden  (Bostroem),  besonders  wenn  das  A.  sich  wieder  Bahn  in  das  alte  Bett  brach. 
Man  nennt  das  eine  Art  Heilung  (Harbilz,  Borger,  Schede  [Lit.],  Mac  Collum);  s.  Fig.  68.  —  Das 
An.  d.  kann  in  seltenen  Fällen  auch  durch  Verwachsung  heilen.  Auch  Rupturen  der  inneren 
Häute  im  Anfangsteil  der  Aorta,  welche  nicht  immer  zu  voll  entwickeltem  An.  diss.  führen 
müssen,  können  zunächst  meist  mit  Hinterlassung  einer  Furche  oder  klaffenden  Spalte 
verheilen;  später  kann  sich  aber  das  Narbengebiet  aneurysmatisch  ausbuchten  (sec.  trauma- 
tisches wahres  Aneurysma).  Jede  größere  Sammlung,  auch  die  Basler,  besitzt  solche  Präparate. 
Interessante  Fälle  dieser  Art  zugleich  mit  traumatischer  Insufflcienz  der  Aortenklappen  und 
Lit.  s.  bei  Heller,  Ernst,  Asahi,  Busse. 

Inversion  des  inneren  Cylinders  bei  An.  diss.  aortae  im  aufsteigenden  Teil  und  Hinein- 
stopfen desselben  in  die  A.  subclavia  sin.   beschrieb  Chiari;  s.   auch  Maresch. 

Die  Füllung  der  perivaskulären  Lymphscheiden  der  kleinen  Hirngefäße  mit  Blut  in  der 
Umgebung  von  Blutergüssen  im  Gehirn  gibt  ein  dem  An.  diss.  etwa  ähnliches  Bild  (falsche 
clissecierende  Aneurysmen).  Es  ist  das  aber  keine  Aneurysmenbildung,  sondern  ein  Eindringen 
von  Blut  in  präformierte  Lymphräume  (Fig.  8  S.  82).  Zu  bemerken  ist,  daß  aber  auch  echte 
dissecierende  Aneurysmen  gerade  an  den  kleinen  Hirnarterien  häufig  vorkommen  (s.  S.  88). 

4.  Aneurysma  embolicum. 

a)  Aneurysma  (mbolicum  simplcx.  Dasselbe  entsteht  nach  Ponfick  durch  embolische 
Verschleppung  stacheliger,  harter  Teilchen,  welche  von  verkalkten  Klappen  oder  Thromben 
losgelöst  wurden  und  nun  in  die  Wand  eines  kleinen  Arterienastes  von  innen  eingespießt 
werden.  In  anderen  Fällen  bringt  der  harte  verkalkte  Embolus  eine  Dmcknekrose  der  unter- 
liegenden Arterien  zustande.  In  beiden  Fällen  wird  die  Wand  an  der  betreffenden  Stelle 
widerstandslos.  Diese  Aneurysmen  sind  relativ  selten  und  finden  sich  noch  am  häufigsten 
an  den  Arterien  der  Hirnbasis;  ihre  Ruptur  kann  rasch  tödliche  intrakranielle  (subdurale  und 
intrameningeale)  Blutungen  veranlassen* ). 

b)  Aneurysma  embolicum  infectiosum  oder  mycoticum  (selten).  Es  entsteht  nach  Ep- 
pinger  durch  infektiöse  Emboli,  welche  einer  mykotischen  akuten  Endocarditis  im  Gebiet  des 
linken  Herzens  entstammen.  Die  Emboli  bleiben  vorzugsweise  an  den  Verzweigungsstellen 
des  Arterienrohrs  hängen  und  erzeugen  an  der  Intima  beginnende  akute  ulcerative  Prozesse  in 
der  Arterienwand  (selbst  an  der  Aorta).  Letztere  buchtet  sich  schließlich  aus,  und  es  entsteht 
ein  An.,  in  welchem  sich  ein  von  Spaltpilzen  durchsetzter  Thrombus  vorfindet.    Vgl.  auch  S.  76. 

5.  Aneurysma  per  arrosionem  (ulcerationem). 

Man  kann  hier  zwei  Arten  unterscheiden,  je  nachdem  die  Aneurysmen 
durch  Ulceration  von  außen  (a)  oder  von  innen  (b)  zustande  kommen. 


*)  Bei  Pferden  entstehen  in  ähnlicher  Weise  die  haselnuß-  bis  kindskopfgroßen  sog. 
Wurmaneurysmen  (An.  equi  verminosum)  hauptsächlich  in  den  Gekrösarterien.  Ein  Parasit 
—  Strongylus  armatus  — ,  der  in  die  Gefäße  eindringt,  bewirkt  hierbei  Wandveränderungen, 
die  zu  Aneurysmenbildung  führen. 
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a)  Die  Aneurysmen  entstehen  so,  daß  durch  den  Eiter  einer  Wundhöhle 
oder  eines  beliebigen  Eiterherdes,  vor  allem  aber  durch  tuberkulöse  Wuche- 
rungen oder  den  zersetzten  Inhalt  einer  phthisischen  Lungenkaverne,  ferner  in 
einem  Geschwür  (besonders  dem  Ulcus  pepticum  des  Magens)  eine  Arterie, 
an  der  Adventitia  beginnend,  an  einer  circumscripta!  Stelle  entzündlich  infil- 
triert wird,  erweicht  oder  allmählich  fibrös  umgewandelt  wird,  so  daß  sie  sich 
entweder  bald  oder  erst  allmählich  ausbuchtet  (Aneurysma  verum),  oder  aber 
durch  Usur  unmittelbar  zur  Ruptur  gelangt. 

Sind  die  äußeren  Häute  an  einer  circumscripten  Stelle  zerstört  und  drängen 
sich  die  inneren  hier  heraus,  so  spricht  man  von  A.  herniosum. 

Es  kann  sich  auch  ein  An.  spurium  bilden,  was  selbst  an  der  Aorta  vor- 
kommt; Foä  beschrieb  z.  B.  einen  solchen  Fall,  wo  die  Arrosion  von  vereiterten 
Lymphdrüsen  ausging. 

Die  in  Lungenkavernen  entstehenden  aneurysmatischen  Säckchen  (Bild  15  S.  82)  er- 
reichen meist  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen-,  selten  Bohnengröße  (s.  Fig.  168  und  169).  Rup- 
turiert das  Aneur3rsma,  so  erfolgt  Hämoptoe,  da  die  Kaverne  mit  einem  Bronchus  kommuni- 
ziert. —  Nach  Untersuchungen  von  Fraentzel  in  der  Berliner  Charite  finden  sich  Aneurysmen 
in  75%  aller  tödlichen  Lungenblutungen  bei  Phthise. 

b)  Ein  An.  ex  ulceratione  interna  kann  (abgesehen  von  dem  embolischen 
infektiösen  An.  s.  S.  92)  z.  B.  an  der  Aorta  durch  Fortleitung  oder  Kontakt- 
infektion bei  einer  mykotischen  Endocarditis  entstehen;  das  kann  außer  den 
Sinus  Valsalvae  auch  andere  Stellen  nahe  den  Klappen  betreffen  (s.  Stölting, 
Lit.). 

Anhang.    1.  Arteriell-venöse  Aneurysme n. 

Varix  aneurysmatieus.  Nach  gemeinsamer  Verletzung  einer  Arterie  und  einer  dicht 
daneben  liegenden  Vene  (wie  das  früher  häufig  an  der  Vena  mediana  und  Arteria  brachialis 
durch  den  Aderlaßschnepper  geschah)  kann  das  arterielle  Blut  in  die  Vene  eindringen,  die- 
selbe partiell  ausweiten  und  zum  Pulsieren  bringen. 

Aneurysma  varieosum  (inlermediitm).  Bei  der  gleichzeitigen  Verletzung  einer  Arterie 
und  einer  daneben  gelegenen  Vene  können  die  Weichteile  der  Umgebung  einen  gemeinsamen 
intermediären  Sack  bilden,  in  welchem  sich  Blut  aus  Arterie  und  Vene  mischt  (Bild  11,  S.  82). 

Aneurysma  arlerio-ienosum  (im  engeren  Sinne).  Dasselbe  entsteht,  wenn  ein  Aneurysma 
sekundär  in  eine  Vene  perforiert,  z.  B.  von  der  Aorta  in  die  A.  pulnionalis  oder  von  dieser  oder 
von  der  aufsteigenden  Aorta  in  die  Cava  sup. 

2.    Aneurysma  congenitu  m  (selten). 
Es  kommt  am  Ductus  Botalli  (s.  Fig.  30  S.  60),  gelegentiich  auch  an  der  Bauchaorta  vor. 

VI.  Hypertrophie  und  Neubildungen. 

1.  Hypertrophie.  Physiologisch  sehen  wir  Hypertrophie  mit  Dilatation  beim  Wachstum, 
dann  aber  auch  z.  B.  an  den  Uterinarterien  in  der  Gravidität.  Funktionelle  Hypertrophie  der 
Muscularis  sehen  wir  bei  stärkerem  Dmck  im  arteriellen  System.  Sie  ist  ein  Analogon  der 
Arbeitshypertrophie  des  Herzens  und  kommt  wie  diese  am  häufigsten  bei  chronischer  Nephritis 
vor.  Stets  wird  die  Hypertrophie  von  einer  Verdickung  der  Intima  begleitet;  —  Eine  vika- 
riierende Hypertrophie  mit  Dilatation  entsteht,  wenn  kollaterale  Bahnen  eintreten  müssen, 
wenn  z.  B.  eine  Niere  vollkommen  atrophisch  ist  und  die  andere  gesunde  ihre  Funktion  mit 
übernimmt  (die  Arteria  renalis  der  atrophischen  Niere  atrophiert,  verkleinert  sich).  —  Bildet 
sich  in  einem  Organ  em  großer  Tumor,  welcher  große  Anforderungen  an  seine  Ernährung  stellt, 
so  kommt  es  nicht  nur  zu  einer  Hypertrophie  vorhandener  Gefäße,  sondern  auch  zu  einer 
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Hyperplasie,  d.  h.  einer  Neubildung  von  Gefäßen.  —  An  geschlängelten  Aneurysmen  (Aneurysma 
cirsoideum)  sehen  wir  mit  der  Erweiterung  und  Verlängerung  eine  Verdickung  der  Wand  ver- 
bunden. Degeneriert  die  Muskulatur,  so  kann  die  Wand  später  atrophisch  und  verdünnt  werden. 
2.  Neubildungen,  die  aus  Gefäßen  bestehen.  Zu  unterscheiden  von  dem  Aneurysma 
cirsoides  oder  serpentinum  ist  das  Angioma  arteriale  raeeinosum  oder  Rankenangioin,  eine  Ge- 
fäßneubildung, bei  der  sich  die  Schlängelung  und  Erweiterung  einer  oder  mehrerer  benach- 
barter Arterien  bis  in  ihre  Verästelungen,  ja  bis  auf  das  Kapillarengebiet  und  eventuell  die 
Venen  fortsetzt.  Am  häufigsten  erkranken  die  Arterien  der  Kopfschwarte  und  des  Gesichts, 
eventuell  auch  die  anderer  Teile,  am  ersten  der  Arme  (Hand  und  Vorderarm),  im  Fall  von 
Blank  die  A.  fossae  Sylvii.  Pulsieren  und  Schwirren  wird  dabei  beobachtet.  —  Zu  den  An- 
giomen, Gefäßgeschwülsten,  gehört  ferner  die  Teleangiektasie,  eine  nicht  selten  progrediente 
Neubildung  zahlreicher  Gefäße  mit  eventueller  Erweiterung  derselben,  die  in  der  Haut  als 
Naevus  vasculosus  flache,  rote  Flecken  oder  warzige  Prominenzen  bildet  (s.Fig.  689  bei  Haut), 
sowie  das  kavernöse  Angiom,  welches  aus  vielfach  kommunizierenden,  weiten,  mit  Endothel 
ausgekleideten  Bluträumen  besteht. 

C.  Yenen. 

I.  Thrombose  und  Embolie. 

Die  Bildung  aus  Blutbestandteilen  zusammengesetzter  intravitaler  Ge- 
rinnsel im  Blut,  Thrombose  (8po[iß6to  =  ich  mache  gerinnen)  und  die  sich  an- 
schließende Verschleppung  thromlDotischer  Massen,  Embolie,  sind  häufige  Vor- 
gänge. Bei  den  Venen  spielt  die  Thrombose  eine  so  große  Rolle,  daß  wir  dieses 
Thema,  das  eigentlich  der  allgemeinen  pathologischen  Anatomie  zukommt, 
auch  hier  kurz  streifen  müssen. 

a)  Allgemeine  Entstehungsursachen  der  Thrombose  der  Venen: 

a)  Veränderung  der  Venenwand  (bei  Phlebitis);  b)  Veränderung  des  Lumens  (Dilata- 
tionsthrombose, bei  den  Varicen);  c)  Veränderung  des  Blutstromes  und  der  Blutmischung 
(Stagnations-,  marantische,  Fermentationsthrombose;  Herzschwäche,  Marasmus,  Hydrämie 
Chlorose,  Gerümungserreger  im  Blut). 

b)  Zusammensetzung  der  Thromben. 

Danach  unterscheidet  man  rote,  weiße  oder  graue  und  gemischte  Thr.  Die  rein  roten 
intra vitalen  Thr.  entstehen  u.  a.  durch  Hemmung  der  Blutbewegung  und  sind,  wie  ein  post- 
mortales Cruorgerinnsel,  vorwiegend  aus  roten,  spärlichen  weißen  Blutkörperchen  und  aus 
fädig  geronnenem  Fibrin  zusammengesetzt.  Jede  Thrombose  bei  circulierendem  Blut  entsteht 
durch  Abscheidung  gewisser  Bestandteile  aus  dem  Blute;  es  sind  das  Blutplättchen,  weiße 
Blutkörperchen  und  Fibrin.  Sie  bilden  den  weißen  oder  grauen  Thrombus.  Der  Anteil  dieser 
drei  Bestandteile  kann  sehr  wechseln.  Manche  weiße  Thromben  bestehen  nur  aus  Plättchen 
die  alsbald  zu  einer  homogenen,  später  leicht  körnig  werdenden  Masse  zusammen  verkleben 
(Pluttchenthromben),  andere  sind  zugleich  sehr  reich  an  Leukocyten  (Leukocytenthromben). 
Gelegentlich  bilden  sich  auch  hyaline  Thromben  (s.  auch  S.  107),  indem  z.  B.  das  Fibrin  zu 
einer  glasigen,  derben  Masse  umgewandelt  wird.  Lagern  sich  auf  weiße  Thr.  Blutgerinnsel, 
die  vorwiegend  rote  Blutkörperchen  enthalten,  so  entsteht  der  gemischte  Thrombus.  Er  ist 
geschichtet  (Fig.  69),  wenn  sich  successiv  neue  Lagen  auf  die  alten  legen.  Das  geschieht  nur 
bei  erhaltenem  Strom.  Oft  wechseln  weiße  und  rote  Lagen  ziemlich  regelmäßig  ab.  —  Ein 
Thrombus  kann  sich  nur  so  lange  vergrößern,  als  Blut  vorbeifließt. 

c)  Sitz  der  Thromben. 

Man  kann  wandständige  (Fig.  70),  Mappenständige  (Fig.  69)  und  obturierende  Thromben 
unterscheiden.    Letztere  können  durch  fortgesetzte  Anlagerung  aus  den  beiden  ersten  hervor- 
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gehen.  Die  beiden  ersten  Arten  finden  sich  häufig  in  den  Venen  der  unteren  Extremitäten, 
vor  allem  in  der  V.  saphena,  obturierende  Thromben  in  den  Sinus  der  Dura,  dem  Plexus  puden- 
dalis,  uterinus  usw.  Ferner  unterscheidet  man  autoehthone,  d.  h.  an  Ort  und  Stelle  entstandene 
und  (nach  dem  nächstgrößeren  Stamm  zu)  fortgeleitete  Thromben. 

d)  Metamorphosen  der  Thromben. 

Die  Farbe  des  roten  Thrombus  wird  mit  der  Zeit  rostbraun,  schließlich  hellbraun;  der 
Thrombus  schrumpft  zusammen,  trocknet  ein,  wird  härter.  —  Ein  Thrombus  kann  femer 
erweichen. 

Man  unterscheidet:  Puriforme  Schmelzung,  Umwandlung  zu  einem  eiterähnlichen  mole- 
kularen Brei  (vgl.  S.  51  bei  Herz).    Eitrige  Schmelzung,  eine  echte  Vereiterung  infolge  infek- 


Fig.  69.  Fig.  70. 

Fig.  69.     Klappenständiger  Thrombus  der  Vena  cruralis  dext.  bei  Typhus,  abdominalis.    35j.il. 

y2  nat.  Gr.     Samml.  Basel. 
Fig.  70.    Parietalthrombus  der  Aorta,  das  Lumen  der  A.  mesent.  sup.  fast  verlegend.    55j.  Frau 

mit  Phthisis  pulmonum.     Samml.  Breslau. 


tiöser  Vorgänge.  Jauchige  Schmelzimg,  welche  durch  jauchige  Infektion  entsteht ;  der  Thrombus 
wird  weich,  fast  flüssig  und  von  schmutziggrüner  Farbe.  —  Die  infektiösen  Thromben  können 
durch  Phlebitis  veranlaßt  werden,  und  umgekehrt  können  sie  Phlebitis  hervorrufen  (s.  Phle- 
bitis S.  98,  99). 

Verwächst  ein  Thrombus  vollständig  mit  der  Venenwand,  so  spricht  man  von  Organisa- 
tion des  Thrombus.  Diese  stellt  nichts  anderes  dar,  als  eine  produktive  Entzündung  der  Venen- 
wand (produktive  Thrombophlebitis),  wobei  die  thrombotischen  Massen  sich  ganz  passiv  ver- 
halten. Notwendig  für  das  Zustandekommen  der  Organisation  ist  die  Integrität  der  Wand.  Soll 
die  Organisation  gut  vor  sich  gehen,  so  darf  sie  nicht  durch  infektiöse  Schädlichkeiten  be- 
helligt werden.  Im  übrigen  ist  der  Vorgang  der  Organisation  genau  so  wie  bei  den  Arterien. 
Die  Organisation  geht  von  der  Peripherie  des  Thrombus  aus;  Endothel  und  Intima  und  die 
bindegewebigen  Bestandteile  der  innersten  Schichten  der  Media  produzieren  Zellen,  welche 
zugleich  mit  Gefäßen  (aus  der  Media)  infolge  ihrer  Bewegungsfähigkeit  in  den  Thrombus  ein- 
dringen.    Dann  entsteht  Zwischensubstanz  zwischen  den  wuchernden  Zellen,  und  es  bildet 
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sich  ein  Gewebe,  das  später  faserig,  fibrös,  zellärmer  wird  und  häufig  noch  braune  Pigment- 
kürner  enthält. 

Kleine  thrombosierte  Venen  können  zu  soliden  narbigen  Strängen  umgewandelt  werden, 
größere  werden  zuweilen  wieder  durchgängig  (RelanaUsation,  vgl.  S.  74). 

Die  Thromben  können  ferner  eintrocknen  und  durch  Imprägnation  mit  Kalksalzen 
petrifizieren.  Man  sieht  das  bei  beweglich  in  sackartig-vavicösen  Venen  sitzenden,  weißen 
Thromben.  Es  entstehen  so  die  sog.  Venensteine,  Phlebolithen,  welche  verkalkte,  durch  Rota- 
tion kugelig  geformte,  fibrinreiche  und  dann  hornig  eingetrocknete,  weiße  Thromben  dar- 
stellen. (Ribbert  hält  die  Phlebolithen  z.  Teil  für  verkalkte  organisierte  Thromben.)  Ihr 
häufigster  Sitz  sind  die  Venen  in  der  Milz  und  die  Plexus  pampiniformes  des  Weibes.  Sie 
kommen  schon  im  mittleren  Lebensalter  vor.  —  Ungewöhnlich  sind  Phlebolithen  in  den  nicht 
gerade  häufigen  Phlebektasien  im  r.  Vorhof  —  Lit.  bei  Geipel  und  Weber  —  an  der  hinteren 
Circumferenz  des  Foramen  ovale.  Verf.  sah  in  einem  Fall  bei  einer  31jährigen  Frau  einen 
linsengroßen  Phlebolithen  in  den  regenwurmartigen  Venen.  In  einem  zweiten  Fall  eines 
78jährigen  Mannes  fehlten  Venensteine,  wie  es  das  Gewöhnliche  ist.  —  Ganz  selten  sind  auch 
Phlebolithen  in  Hämorrhoiden  (Reinbach). 

e)  Folgen  der  Thrombose. 

Nicht  selten  hat  die  Thr.  wichtige  Folgen.  Es  kann  sich  dabei  um  lokale  Ernährungs- 
störungen und  Entzündungen  handeln  (z.  B.  rote  Erweichung  des  Gehirns  bei  ausgedehnter 
blander  Sinusthrombose,  Meningitis  oder  Gehirnahsceß  bei  infektiöser  Sinusthronibose  usw.) 
oder  um  Embolic  *).  Für  die.  Folgen  letzterer  ist  es  wesentlich,  ob  es  sich  um  Loslösung  von 
o)  blanden  oder  ß)  infektiösen  Thromben  handelt. 

a)  Blande  Venenthromben  (z.  B.  einer  Schenkelvene  bei  Typhus  [s.  Fig.  69  S.  95]  oder 
aber  Varicen  entstammend)  können,  wenn  sie  groß  genug  sind,  den  Stamm  der  Pulmonal- 
arterie  akut  verlegen  und  den  Tod  herbeiführen  (Beispiele  s.  bei  Lunge);  sind  sie  klein,  so  ver- 
stopfen sie  mechanisch  den  Ast  (am  häufigsten  einen  Ast  der  Pulmonalarterie),  in  welchen  sie 
einfahren,  und  rufen  lokale  Ernährungsstörungen  (anämische  Nekrose,  eventuell  hämorrhagi- 
schen Infarkt)  hervor.  —  Die  Embolie  ist  ohne  Effekt,  wenn  der  Embolus  ohne  zu  obturieren 
auf  einer  Gefäßgabelung  reitet  oder  wenn  bei  einem  obturierenden  Embolus  Kollateraläste 
alsbald  vikariierend  eintreten. 

ß)  Anders  ist  es,  wenn  Emboli  infektiös,  bakterienhaltig  smd  und  erweichten  septischen 
Thromben  entstammen.  —  Es  schließen  sieh  embolische  und  metastatische  Abscesse  und 
Brandherde  an,  deren  multiples  Auftreten  das  Bild  der  Pyäruic  hervorruft.  Auch  hier  fängt 
die  Pulmonalarterie  die  meisten  groben  Emboli  ab.  Die  septischen  Emboli  können  aber  auch 
im  großen  Kreislauf  disseminiert  weiden  und  allenthalben  Abscesse  erzeugen.  Die  an  Aborte 
oder  Geburten  sich  zuweilen  anschließende  infektiöse  Thrombophlebitis  der  TJterimenen  sowie 
infektiöse  Wunden  lieferten  früher  —  zu  einer  Zeit,  wo  der  Satz  von  Cruveilhier  ,,la  phlebite 
domine  toute  la  pathologie"  galt  und  später,  als  Virchow  seine  klassischen  Arbeiten  über 
Thrombose  und  Embolie  schrieb  —  der  pathologischen  Anatomie  ein  großes  Material.  Mit 
zunehmender  Antisepsis  wurde  die  Pyämie  seltener.  —  Betreffs  der  häufigsten  Gelegenheiten 
zur  Bildung  der  Thrombophlebitis  siehe  diese  auf  S.  99. 

II.  Entzündung  der  Venen,  Phlebitis. 

Der  Bau  der  Venen  (vgl.  S.  62)  ist  wesentlich  analog  dem  der  Arterien,  nur  tritt  die 
Media  in  den  Hintergrund,  überhaupt  ist  alles  schwächer  als  bei  den  Arterien,  jedoch  smd  die 
Gebilde,  vor  allem  die  elastischen  Fasern,  genauer  angeordnet  und  die  einzelnen  Schichten 
inniger  verbunden  als  bei  den  Arterien.    Daher  tritt  auch  bei  Entzündung  der  Wand  keine 


*)  Emboli  heißen  alle  Körper,  die  im  Blut  fortgetrieben  werden  und  geeignet  sind,  in 
den  Gefäßlumina  stecken  zu  bleiben;  vgl.  Kapitel  Embolie  bei  Lunge! 
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deutliche  Trennung  in  Endo-,  Meso-  und  Periphlebitis  zutage.  Ein  wichtiger  Unterschied 
gegenüber  den  Arterien  zeigt  sich  im  Verhalten  der  kleinsten  Zweige  bei  der  Entzündung  der 
Gewebe.  Bei  den  Arterien  sind  dabei  anatomisch  keine  Veränderungen  wahrzunehmen, 
wählend  an  den  Venen  die  Randstellung  weißer  Blutkörperchen  und  der  Durchtritt  derselben 
durch  die  Wand  nachzuweisen  ist,  wie  das  vor  allem  Cohnheim  auch  experimentell  gezeigt  hat. 

Man  kann  verschiedene  Formen  von  Phlebitis  unterscheiden: 
1.  Phlebitis  productiva. 

Sie  wird  auch  adhaeswa  oder  organisatoria  genannt,  weil  die  entzündliche 
Wucherung  in  den  Thrombus  hineinwächst  und  ihn  festhält  —  organisiert. 
Sie  kann  entweder  im  Anschluß  an  eine  Thrombose  von  innen  entstehen  (s.  S.  95 
bei  Organisation  des  Thrombvs)  oder  sie  entsteht  infolge  eines  entzündlichen 
Prozesses  der  Umgebung  (Periphlebitis),  also  von  außen. 

Eine  chronische  Phlebitis  produetiva  führt  zur  Verdickung  aller  Häute 
(Phlebitis  chronica  hyperplastica),  zu  einer  fibrös -hyalinen  Umwandlung  der- 
selben, zu  unregelmäßiger  Gestaltung  und  Verengerung  des  Lumens  (Fig.  71) 
und  gelegentlich  zu  Obliteration.  Das  ist  häufig  im  Gebiet  der  Vena  saphena 
zu  sehen.    Man  nennt  das  auch  Phlebosklerose . 

An  der  allgemeinen  Wucherung  bei  einer  chronischen  hyperplastischen  Phlebitis  können 
sich  mitunter  auch  die  Muskelfasern  beteiligen.  Man  kann  sie  —  wie  Verf.  das  u.  a.  in  lupösem 
Gewebe  sah  (s.  bei  Wallart)  —  im  Bogen  abschwenken  und  in  die  verdickte  Intima  eintreten 
sehen. 

2.  Infektiöse  Phlebitis  (sog.  Thrombophlebitis). 

Hier  handelt  es  sich  um  eine  durch  Mikroorganismen  bedingte  Infektion. 
Die  Entzündungserreger  befallen  die  Venenwand  von  außen  oder  von  innen. 
Der  Effekt  der  Entzündungserreger  ist  ein  verschiedenartiger,  so  daß  man 
leichtere  Formen  (Phlebitis  exsudativa  simplex)  und  schwere  (Phlebitis  suppura- 
tiva und  gangraenosa)  unterscheiden  kann. 

Außerordentlich  häufig  verbindet  sich  mit  der  Phlebitis  eine  Thrombose 
(Thrombophlebitis,  was  besser  phlebitische  Thrombose  hieße). 

a)  Gibt  eine  Periphlebitis  den  Ausgangspunkt  ab  und  dringen  Entzündungs- 
erreger in  die  Venenwand,  so  entsteht  zunächst  eine  starke  Hyperämie  der  Wand- 
gefäße. Dann  tritt  Exsudat  aus  diesen  aus  und  erfüllt  die  lymphatischen  Spalten 
der  Wand.  Die  Wand  erscheint  zellreich,  wozu  einmal  die  wuchernden  Endo- 
thelien  der  Saftspalten,  dann  Vermehrung  von  Lymphocyten  und  drittens  aus- 
gewanderte (polymorphkernig-polynucleäre)  Leukocyten  beitragen.  Das  Exsudat 
kann  nur  eine  zell-  und  eiweißreiche  Flüssigkeit  sein,  oder  aber  es  steigert  sich 
bis  zum  eitrigen  Charakter,  und  die  Wand  ist  dann  auf  das  dichteste  von  Leuko- 
cyten durchsetzt.  Pflanzt  sich  eine  Periphlebitis  suppurativa  auf  die  Venen- 
wand fort,  so  kriecht  die  Entzündung,  da  die  Bindegewebsscheide  der  Venen 
sehr  resistent  ist,  zuweilen  eine  Strecke  an  dem  Gefäß  entlang  und  bewirkt 
auch  wohl  neue  Abscesse  in  dessen  Umgebung.  So  kann  die  Vene  von  einem 
Eitermantel  umgeben,  von  der  Umgebung  gewissermaßen  abpräpariert  werden 
und  der  Nekrose  anheimfallen.  Meist  werden  jedoch  sehr  bald,  nachdem  die 
Adventitia  erkrankt  ist,  auch  bereits  die  anderen  Häute  ergriff  en.  Die  Venenwand 
mieddick,  gelblich  oder  fleckig  rot  gefärbt,  je  nachdem  eitrige  Infiltration  oder  Blu- 
tungen aus  den  hyperämischen  Wandgefäßen  in  derselben  stattgefunden  haben. 

Kaufmann,  Spez.  patli.  Anaturaie»     6.  Aufl.  * 
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Die  Vordickung  kann  das  Zehnfache  der  Norm  betragen.  Die  durch  Erschlaffung 
der  Wand  erweiterte,  starre  Vene  fällt  leim  Aufschneiden  nicht  zusammen;  die 
Maschen  ihrer  elastischen  Lamellen  sind  erweitert,  die  Fasern  selbst  zum  Teil 
zerstört,  ihre  Muskelzellen  geschwollen,  die  Häute  gelockert,  wie  auseinander- 
präpariert, disseciert  (Phlebitis  dissecans). 

Röster  zeigte,  daß  bei  der  Phlebitis  die  von  ihm  nachgewiesenen  Lymphbahnm  in  der 
Venenwand  die  Entzündung  fortleiten  und  selbst  dabei  entzündet  sind:  Die  Phlebitis  ist  eine 
Lyniphangitis  der  Venenwand  (Köster).  Lymphbahnen  sind  es  auch,  welche,  wie  oben  erwähnt, 
die  Infektionserreger  den  Venen  entlang  aufwärts  schleppen.  —  Diese  enge  Beziehung  zwischen 
Lymphgefäßen  und  Venen  beobachtet  man  z.  B.  bei  infektiösen  Wunden  der  Extremitäten  (bei- 
spielsweise im  Anschluß  an  ein  unsauber  geschnittenes  Hühnerauge);  erst  treten  glatte,  bräun- 
lichrote Streifen  —  die  Zeichen  der  Lymphangitis  auf;  dann,  wenn  Phlebitis  sich  anschließt, 
entstehen  dunkelblaue,  dicke  Stränge,  die  sich  verhärten,  wenn  Thrombose  folgt. 
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Fig.  71  u.  72. 
A  Phlebitis  chronica  hyperplastica  (Phlebosklerose)  der  Saphena  bei  Ulcus  cruris. 
B  Sog.  Thrombophlebitis,  hierphlebitische  Thrombose  einer  Vene  am  Arm  bei  Erysipel. 
s.  Text.    A  u.  B  bei  schwacher  Vergr. 

Sobald  die  infektiöse  Entzündung  die  Venenwand  ergriffen  hat,  etabliert 
sich  ein  aus  der  Wand  ausgetretenes  Exsudat  auf  der  Intima  und  auf  diesem 
erfolgt  Thrombose  aus  dem  Blut.  {Hunter  nannte  das  Phlebitis  pseudomem- 
branacea.)  Es  findet  hierbei  eine  entzündliche,  durch  die  Vasa  vasorum  er- 
möglichte Exsudation  (Köster,  Ebeling)  aus  der  Venenwand  auf  die  innere  Ober- 
fläche statt  (analog  wie  bei  serösen  Häuten).  Mit  dem  Exsudat  gelangen  Leuko- 
cyten  aus  der  Wand  in  das  Lumen  und  tragen  zur  Bildung  des  Thrombus  bei, 
welcher  im  übrigen  aus  den  Bestandteilen  des  vorbeifließenden  Blutes  (Blut- 
plättchen, weißen  Blutkörperchen  und  rote  Blutkörperchen  enthaltenden 
fibrinösen  Blutgerinnseln)  fertiggestellt  wird.  Schmilzt  er  eitrig  ein,  so  wird  er 
grünlich.  Er  enthält  dann  Eiterbakterien,  meist  in  großer  Menge.  Die  innersten 
Schichten  der  Intima  können  nekrotisch,  für  Kernfärbung  unzugänglich  werden. 
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Wegen  der  Konstanz  der  Verbindung  der  Thrombose  mit  Phlebitis  spricht 
man  statt  von  infektiöser  Phlebitis  auch  von  Thrombophlebitis;  besser  sagte 
man  phlebitisehe  Thrombose. 

b)  Etwa  umgekehrt  verläuft  der  Prozeß,  wenn  die  Entzündungserreger  sich 
primär  im  Lumen  der  Venen  befinden  und  dort  primär  eine  infektiöse  Thrombose 
entsteht.  Dieser  Vorgang  ist  der  häufigere  und  heißt  auch  Thrombophlebitis  *). 
Es  dringen  hierbei  Mikroorganismen  in  die  Intima  und  erzeugen  Nekrose  der- 
selben (ähnlich  wie  bei  Endocarditis  ulcerosa).  Um  die  Nekrose  findet  lebhafte 
Exsudation  und  zellige  Infiltration  aus  den  Vasa  vasorum  statt;  die  Wand 
wird  dadurch  mit  Flüssigkeit  und  Eiterkörpcrchen  infarciert  und  kann  eitrig 
einschmelzen  (Phlebitis  suppurativa).  Bei  der  Phlebitis  gangraenosa 
kann  die  Wand  verjauchen;  sie  wird  zundrig,  morsch,  brüchig,  mißfarben.  Auf 
der  veränderten  Intima  bilden  sich  Thromben,  denen  sich  aus  der  Wand  aus- 
gewanderte Leukocyten  beimischen. 

Septische  Thromben  bringen  durch  eitrige  oder  jauchige  Schmelzung  die  Gefahren 
einbolischer  Abscesse  (bes.  in  den  Lungen)  und  der  Pyämie  mit  sich  (s.  S.  96). 

Die  am  häufigsten  von  „Thrombophlebitis"  ergriffenen  Venen  sind: 

a)  Die  Yenae  saphenae  bei  Ulcus  cmris  (s.  bei  Varicen  S.  105). 

b)  Die  Venae  spermaticae  und  uterinae  im  Anschluß  an  Infektion  der  Uteruswand,  so 
nach  Loslösung  der  Placenta,  wobei  die  Uterinvenen  in  großer  Zahl  klaffen.  Die  Thrombo- 
phlebitis kann  sich  auf  die  Cava  inferior  und  die  Venae  femorales  ausdehnen  (letzteres  fühlt 
zu  Phlegmasia  alba  dolens).    Vgl.  bei  Puerperalfieber. 

c)  Die  Venae  haemorrhoidales  und  vesicales  (s.  bei  Hämorrhoiden  S.  104). 

d)  Die  Vena  umbilicalis  Neugeborener;  vgl.  bei  Leber. 

e)  Venen  der  Diploe  und  die  Sinus  der  Dura  (eventuell  auch  die  Jugularis  int.).  Die  Ge- 
fahr der  Thrombophlebitis  (und  weiter  der  Meningitis,  oder  eines  Himabscesses)  droht  bei 
infektiösen  Schädelwunden  und  vor  allem  bei  eitrig-jauchigen  Prozessen  im  Felsenbein  (Ge- 
fährdung des  Sinus  sigmoideus)  infolge  Mittelohrkatarrhs  (s.  bei  Gehirn). 

f)  Die  P/ortader  und  ihr  Wurzelgebiet  (s.  Appendicitis  u.  Pylephlebitis  bei  Leber). 

g)  Die  Venen  des  Knochenmarkes  bei  Osteomyelitis  (s.  bei  Knochen). 
Thrombophlebitis  migrans  peripherer  Veyien  s.  S.  75,  100  u.  106. 

3.  Spezifische  Entzündungen. 
a)  Tuberkulose.  Von  großer  Bedeutung  sind  die  Tuberkel  der  Intima  der 
Venen,  besonders  der  Lungenvenen. 

Sie  entstehen  entweder  so,  daß  aus  dem  Blut  Tuberkelbazülen  in  die  Intima  gelangen 
und  Tuberkelbildung  hervorrufen,  oder  so,  daß  tuberkulöse  Prozesse  der  Umgebung  auf  die 
Venenwand  übergreifen;  dringen  sie  bis  zur  Intima,  so  können  hier  plattenförmige  oder  poly- 
pöse Exkreszenzen  entstehen,  auf  denen  sich  eventuell  Thromben  absetzen  (vgl.  bei  Miliar- 
tuberkulose der  Lunge  I). 

Zerfällt  eine  tuberkulöse  Neubildung  und  wird  das  Blut  mehr  oder  weniger 
kontinuierlich  oder  aber  plötzlich  von  zahlreichen  Tuberkelbazillen  über- 
schwemmt (man  hat  sie  häufig  intra  vitam  darin  nachgewiesen),  so  tritt  sub- 
akute  oder  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  auf  (Weigert). 


*)  Hier  ist  diese  Bezeichnung  wirklich  am  Platz.  Leider  läßt  sich  aber  bei  der  schon 
so  fest  eingebürgerten  doppelsinnigen  Bezeichnung  ,Thrombophlebitis'  die  strenge  Unter- 
scheidung in  Thrombophlebitis  (wobei  die  Phlebitis  das  Sekundäre)  und  phlebitische  Thrombose 
(wobei  die  Thrombose  das  Sekundäre)  wohl  kaum  durchführen  (vgl.  auch  Anmerkung  S.  17). 

7* 
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Grobe  Durchbrüche  tuberkulöser  Herde  in  Venen  sind  selten.  Verf.  sah  Miliartuber- 
kulose nach  einem  über  1  cm  weiten  Durchbruch  einer  erweichten,  sich  in  die  Jugulans  int. 
dext.  hineinwölbenden  Halslymphdrüse;  der  Fall  betrat  ein  26j.  Weib. 

In  einem  zweiten  Falle  eines  21j.  Mannes  fand  sich  ein  über  erbsengroßer  käsiger  Knopf 
mit  ulceröser  Oberfläche,  der  in  das  Lumen  der  Jugul.  int.  sin.  hineinragte  und  von  der  Wand 
einer  erweichten,  in  Kirschgröße  ausgehöhlten,  käsigen  Lymphdrüse  ausging,  die  mit  der 
Hinterseite  der  Vene  verwachsen  war. 

b)  Syphilis.  Von  praktischer  Wichtigkeit  kann  die  bei  syphilitischen  Neu- 
geborenen gelegentlich  vorkommende  Entzündung  (zellige  Infiltration  und 
seröse  Durchtränkung)  der  Venen  eventuell  auch  der  Arterien  der  Nabelschnur 

(vgl.  dort)  sein. 

Häufiger  findet  man  Phlebitis  und  Periphlebitis  in  spezifisch  erkrankten  Organen,  so 
in  der  Leber  (s.  dort).  Selten  sind  gummöse  Veränderungen  (StöcMin)  großer  Venen.  Chiari 
vermutet  einen  syphilitischen  Ursprang  für  die  von  ihm  beschriebenen  tödlichen  Fälle  von 
selbständiger  Phlebitis  obliterans  der  Hauptstämme  der  Venae  hepaticae  (s.  dort). 

Nach  den  Untersuchungen  von  Rieder  treten  in  den  verschiedenen  Produkten  der  Syphilis 
Venenveränderangen,  Pen-,  Meso-  und  Endophlebitis,  teils  zelliger,  teils  fibröser  Art,  stark 
hervor,  so  z.  B.  neben  Lymphangitis  schon  im  Ulcus  durum,  ferner  auch  bei  syphilitischen 
Mastdarmstriktaren.  Endarteriitis  kann  dagegen  relativ  zurücktreten  (vgl.  auch  Äbramow). 
—  Nach  Hoffmann  kommen  bei  der  sekundären  Syphilis  eine  strangförmige  und  eine  nodose 
Phlebitis  vor;  erstere  besteht  hauptsächlich  in  einer  Verdickung  von  Media  und  Intima,  letztere 
in  einer  durch  zahlreiche  (den  Langhansschen  vielfach  gänzlich  gleichenden)  Riesenzellen 
charakterisierte  und  meist  mit  Thrombenbildung  einhergehende  Periphlebitis.  Auch  das  im 
Sekundär-  und  Tertiärstadium  auftretende  Erytheme:  nodosum  et  multiforme  syphiliticum  geht 
wahrscheinlich  (Markus,  Hof/mann)  von  subcutanen  Venen  aus.  —  [Lit.  über  Venensyphilis 
s.  bei  Ziegler  (Realencykl.  von  Eulenburg  III.  Aufl.),  ferner  bei  Thorel,  E.  IX.  1904,  und  Blumen- 
feld, Derm.  Centralbl.  VII.  Jahrgang,  Thibierge  u.  Raraut  (Spirochätennachweis)  u.  s.  Phlebitis 
migrans  bei  Schwarz.] 

III.  Erweiterung  der  Venen. 

Es  gibt  zylindrische  oder  spindelförmige,  Serpentine  und  cirsoide  diffuse 
Erweiterungen,  Phlebektasien,  und  sackartige,  tonnen-  oder  knotenförmige 
partielle  Dilatationen,  welche  Varicen  heißen  (Fig.  73).  Die  verschiedenen 
Formen  gehen  ineinander  über.  Die  varikösen  Knoten  können  erbsen-  bis 
hühnereigroß  werden.  Anfänglich  nur  überdehnt,  zeigen  die  erweiterten  Venen 
später  meist  eine  durch  Bindegewebswucherung  veränderte  Wand.  Die  Bil- 
dung eines  sackförmigen  Varix  setzt  immer  eine  besondere  lokale  Nachgiebig- 
keit der  Wand  voraus.  Durch  die  sekundäre  chronische,  mit  Bindegewebs- 
produktion  einhergehende  Phlebitis  werden  die  elastisch-muskulösen  Wand- 
teile mehr  und  mehr  vernichtet  resp.  substituiert.  Auch  Entzündungen  der 
Umgebung  können  auf  die  Venenwand  übergehen  und  dieselbe  dadurch  zu 
Ektasien  geneigt  machen. 

B.  Fischer  sah  in  den  Wänden  ektatischer  Venen  neben  starker  Neubildung  zellreichen 
Bindegewebes  heftige  Zerstörung  der  elastischen  Fasern,  und  erblickt  mit  Comü  und  Jores 
in  solchen  entzündlichen  Veränderungen,  in  einer  chronischen  Phlebitis,  das  primäre  ursäch- 
liche Moment  für  die  Ektasie.  Doch  ist  Ziegler  der  Ansicht,  daß  es  sich  hier  vielmehr  um 
sekundäre  Prozesse  an  bereits  erweiterten  Venen  handelt.  Auch  wir  möchten  glauben,  daß 
man  hier  Ursache  und  Wirkung  verwechselt  und  daß  eine  durch  die  höhere  mechanisch- 
funktionelle  Inanspruchnahme  der  Venenwand,  wie  sie  bei  Stauung  besteht,  direkt  veranlaßte 


Erweiterung  der  Venen. 


101 


Bindegewebsbildung  vorliegt  (vgl.  Fuchs),  welche  oft  sogar  eher  zu  Verdickung  und  selbst  zu 
Einengung  führt,  als  eine  Erweiterung  des  Lumens  zuläßt.  MaruUae  läßt  den  Vorgang  mit 
einer  Hypertrophie  der  inneren  Haut  beginnen,  welche  dann  auf  die  mittlere  übergeht  und 
von  Atrophie  besonders  der  Muskulatur  gefolgt  wird.  Janni  wiederum  beschreibt  endophle- 
bitische  Knoten  und  Platten  und  Zerfall  der  elastischen  (irenzlamelle  als  Beginn  der  Varicen. 
Scagliosi  dagegen  sieht  eine  durch  eine  Entzündung  bedingte  Degeneration  der  Muskelfasern 
der  Media  als  das  Primäre  an.  Kallenberger  (Lit.)  möchte  für  umschriebene  Varicen  einer 
Ruptur  der  Elastica  int.  und  ext.  eine  Hauptrolle  zuweisen;  er  bemerkt  im  übrigen  sehr  richtig, 
daß  man  aus  einigen  einzelnen  Untersuchungen  bei  der  Verschiedenheit  der  Befunde  keine 
verallgemeinernde  Ansicht  aufstellen 
könne. 

Die  Wand  erweiterter  Venen 
verhält  sich  verschieden.  Häufig 
ist  sie  anfangs  verdünnt,  über- 
dehnt und  bleibt  dauernd  dünn. 
In  anderen  Fällen  jedoch  ent- 
wickelt sich  bald  eine  lebhaftere 
Bindegewebsproduktion  (PMe&o- 
sklerose)  in  der  ganzen  Wand,  die 
unter  Schwund  der  muskulösen 
und  elastischen  Elemente  zur  Ver- 
dickung und  Verhärtung  führt; 
dieser  Vorgang  ist  bei  diffusen 
Phlebektasien  der  häufigere. 
Durch  die  Wucherung  kann  das 
Lumen  schließlieh  unregelmäßig 
und  stark  verengt  werden  (Fig.  A 
S.  98).  Die  Vasa  vasorum  sind 
stark  entwickelt,  oft  ausgedehnt. 

Auch  das  perivaskuläre  Bindege- 
webe ist  bei  älteren  Venenerweiterungen 
am  produktiven  Prozeß  beteiligt.  Die 
Außenseite  der  Vene  ist  undeutlich  ab- 
gegrenzt. —  Häufig  wechseln  auch  dütme 
und  verdickte  Stellen  ab,  und  nicht  selten 
erscheint  auch  gerade  die  Intima  stark 
verdickt,  zuweilen  hyalin  und  bucklig 
ins  Lumen  vorgewölbt. 

Nicht  selten  sieht  man  an  älteren  Phlebektasien  Verkalkung,  manchmal  in 
großer  Ausdehnung  sowohl  in  der  Wand  wie  in  Thromben.  Häufig  ist  Pigmen- 
tierung der  Wand  und  Umgegend  infolge  kleiner  Blutungen. 

Liegen  viele  venöse  Buchten  und  Säcke  aneinander,  so  können  sie  durch 
Druckatrophie  der  Wände  miteinander  in  Kommunikation  treten,  wodurch  ein 
System  von  kavernösen  Bluträumen  entsteht  (Varix  anastomaticus).  In  sack- 
artigen Phlebektasien  bilden  sich  leicht  runde  Thromben;  durch  Petrifizierung 
werden  diese  zu  Phlebolithen  (s.  S.  96). 

Ruptur  von  Varicen  führt  zu  Blutungen,  welche  sogar  tödlich  sein  können. 


Die 


Fig.  73. 
Oberflächliche  Varicen  des  Unterschenkels. 

Haut   von    innen   gesehen.      Die  Venen    sind 
leer.    4/5  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 
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Besonders  sind  die  Blutungen  von  Varicen  innerer  Organe  oft  verhängnisvoll 
(z.  B.  Varicen  des  Oesophagus,  Magens,  der  Milz  usw.). 

Venenerweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  am  Plexus  haemorrhoidalis 
(Hämorrhoiden),  an  den  Beinen  (Krampfadern),  am  Venengeflecht  des  Samen- 
stranges, besonders  links  (Varkocele),  am  Plexus  pampiniformis  und  pudendalis 
des  Mannes  und  am  Plexus  utero -vaginalis  und  vesicalis. 

An  anderen  Stellen  sind  Venenerweiterungen  weniger  häufig,  so  am  Oesophagus  (s.  bei 
Lebercirrhose),  am  Pharynx,  an  Mesenterialvenen  in  der  Darmwand  (s.  dort),  Pialvenen  und 
im  Gehirn;  in  zwei  Fällen  hat  Verf.  einen  geborstenen  Varix  im  Gehirn  als  Todesursache  bei 
frisch  entbundenen  Eklampiischen  gefunden. 

In  einem  vom  Verf.  beschriebenen  Fall  fanden  sich  bei  einer  an  Verblutung  infolge  von 
Uterusatonie  verstorbenen  frisch  Entbundenen  die  Venen  der  ganzen  ütcruswand  fast  fingerdick 
teils  diffus,  teils  sackförmig  ektasiert.  Die  Atonie  des  Uterus  wurde  durch  diesen  Befund  leicht 
verständlich.  Jüngst  berichtete  Halban  über  einen  ähnlichen  Fall  von  Phlebektasie  des  gra- 
viden Uterus. 

Einen  seltenen  Luagenvarix  beschrieb  Hedinger.  — Varicen  des  Sepitim  atriorum  s.  S.96. 

Was  die  Ursachen  der  Phlebektasien  anbelangt,  so  kommt  in  Betracht 
erstens  (a)  herabgesetzte  Widerstandsfähigkeit  der  Wand.  Man  denkt  hier  an  eine 
angeborene,  vielleicht  erbliche  Schwäche  (vgl.  z.  B.  de  Vecchi)  oder  mangelhaften 
Bau  (Krämer)  der  Wand*);  ferner  denkt  man  in  manchen  Fällen  an  entzünd- 
liche und  toxische  Schädlichkeiten  (darunter  vielleicht  auch  Autointoxikationen 
z.  B.  in  der  Gravidität),  welche  ähnlich  wie  bei  Arterien  die  Wand  in  ihrer 
Integrität  gefährden.  Von  notorischem  Einfluß  sind  dann  zweitens  (b)  ganz 
besonders  mechanische  Circulationshindernisse,  welche  den  Druck  in  den 
Venen  erhöhen,  indem  sie  den  Bückfluß,  die  Entleerung  des  venösen  Blutes 
erschweren,  d.  h.  Stauung  hervorrufen. 

Die  Erschwerung  kann  in  allgemeinen  Ursachen  begründet  sein,  so  in  Herzschwäche, 
Herzfehlern,  Erschwerung  der  Circulation  durch  Lungenleiden,  Wirkung  der  Schwere,  oder 
von  lokalen  Bedingungen  abhängen,  z.  B.  Behinderung  der  Pfortadercirculation  durch  Leber- 
leiden, Druck  einer  Geschwulst,  eines  Bruchbandes,  des  vollen  Recturns,  des  graviden  Uterus 
(, Kindsadern'  der  Frauen)  auf  die  Venen;  anderes  s.  unten. 

Die  Wirkung  der  Stauung  als  düatierendes  Moment  zeigt  sich  deutlich  an  den  Varicen 
der  unteren  Extremitäten  (Krampfadern).  Es  ist  bekannt,  daß  vieles  Herumstehen,  habituelle 
aufrechte  Körperstellung  ohne  ausgiebige  Bewegung  der  Beine,  besonders  bei  sehr  langbeinigen 
Individuen,  der  Bildung  von  Varicen  an  den  Beinen  Vorschub  leistet.  Hierbei  kommt  vor 
allem  in  Betracht,  daß  die  sonst  bei  Bewegung  tätige  Saugwirkung  in  der  Gegend  des  Foramen 
ovale,  welche  durch  abwechselnde  Spannung  und  Erschlaffung  der  hier  zu  einer  Art  von  Saug- 
herzen vereinigten  Venenzusammenflüsse  entsteht  (Braune),  nicht  in  Aktion  treten  kann, 
wenn  die  Bewegung  des  Beines  wegfällt.  Von  geringerer  Bedeutung  ist  der  Fortfall  der  die 
Venenwände  intermittierend  im  Sinne  des  Abflusses  komprimierenden  Muskelbewegung.  Sind 
die  Venen  einmal  durch  Stauung  diktiert,  so  tritt  leicht  relative  Insuffizienz  ihrer  Klappen 
ein;  die  Klappen  behalten  ihre  alte  Länge,  während  die  Gefäßwand  sich  dehnt;  dadurch  werden 
die  Happen  zu  kurz,  und  ein  eventuelles  Rückfließen  des  Blutes  wird  dadurch  ermöglicht. 
Eine  längere  Zeit  dilatierte  Vene  nimmt  ihr  altes  Kaliber  nicht  mehr  an. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  die  Klappenringe,  d.  h.  die  festen,  ringförmigen  Ansatz- 
stellen der  Klappen,  bei  der  Entstehung  der  sackförmigen  Varicen,  die  so  oft  an  dem  gleich- 


*)  Schon  in  der  Norm  gibt  es  in  der  Venenwand  stärkere  und  in  toto  schwächere  Stellen; 
letztere  sind  nach  Backman  vermutlich  von  Bedeutung  als  Ausgangspunkte  der  Varicen. 
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zeitig  cylindrisch  erweiterten  Stamm  der  Saphena  auftreten.  Gibt  die  Venenwand  im  ganzen, 
weil  sie  angeboren  zu  schwach  ist  oder  weil  das  Gefäß  dauernd  zu  voll  ist,  dem  hydrostatischen 
Druck  nach,  so  beteiligen  sich  die  festeren  Klappenringe  dabei  nur  sehr  wenig.  Würde  nun 
aber  derselbe  hydrostatische  Druck  auch  die  sackförmigen  Varicen  erzeugen,  so  müßte  der 
grüßte  Durchmesser  der  Varicen  oberhalb  des  eng  bleibenden  Klappenringes  (proximal)  liegen. 
Das  Gegenteil  ist  aber  der  Fall,  und  zwar  darum,  weil,  wie  Ledderhose  in  einer  sehr  interessanten 
Studie  auseinandersetzt,  der  vor  dem  Ringe  sich  distal  anstauende  Blutstrom  nur  durch  Seiten- 
drnckuirlung  die  Wand  vor  den  Klappen  ausbuchtet;  so  entsteht  der  typische  Varix,  dessen 
größter  Durchmesser  nicht,  wie  man  glauben  sollte,  oberhalb  der  Klappe,  sondern  unterhalb 
derselben  liegt  (wie  eine  Flasche  mit  dem  Boden  nach  oben). 

Die  Varicen  der  Beine  fallen  meist  in  das  subcutane  V  erästelungsgebiet  der  Vena  saphena 
magna,  ein-  oder  doppelseitig.  Gewöhnlich  machen  sie  sich  zuerst  an  der  Medianseite  der  Tibia 
unter  der  verdünnten  Haut  be- 
merkbar. Später  entstehen  mäch- 
tige regenwurmartige  oder  knotige 
Konvolute.  Der  Ausdruck  ,Krampf- 
adern'  rührt  daher,  daß  oft  krampf- 
hafte Muskelkontraktionen  infolge 
tief  sitzender  Varicen  entstehen. 
Wird  die  Saphena,  wie  bei  der  Tren- 
delenburgschen  Operation  der  Vari- 
cen, unterbunden,  wodurch  Rück- 
fließen und  Rückstauung  des  Blutes 
aus  der  V.  femoralis  in  die  Sa- 
phena unmöglich  gemacht  wird, 
so  kann  das  Blut  aus  dem  Bein, 
zumal  während  des  Gehens,  durch 
die  tieferen  Unterschenkelvenen 
abfließen. 

Bei  den  Hämorrhoiden  (der 
häufigsten  Form  der  Phlebektasie) 
(Fig.  74  u.  75)  kommen  außer  dem 
mechanischen  Moment  anhalten- 
der Kotstauung  einmal  entzünd- 
liche, durch  Kotstauung  bedingte 
Schlei  inhautveränderumjen  (chron. 
Katarrhe)  in  Betracht,  die  sich 
auf  die  Venenwände  fortsetzen  und 


Fig.  74  u.  75. 
Kranz   von    dicken    Haemorrhoidalknoten,    daumen- 
breit oberhall)  vom  Analring.    59j.  Mann  mit  Lungen- 
emphysem    und     Herzhypertrophie,     gestorben     an 

Bronchopneumonie  (S.  148.     1904,  Basel). 
Querer   Durchschnitt  der   Knoten.     Beide   Fig. 
nat.  Gr. 


/. 


ter  machen.  Anderseits  sind  aber 
vor  allem  die  hier  bestehenden  ana- 
tomischen Besonderheiten  der  Venen 
zu  berücksichtigen.     Normal  und 

schon  bei  Kindern  öfter  zu  sehen  (Sappey)  ist  der  Annulus  hacmorrhoidalis,  ein 
Ring  von  Venenaufknäuelungen  (Glomera  haemorrhoidalia)  und  ampullären  Venenerweite- 
rungen; dazu  bilden  die  Venen  noch  die  Plexus  venosi  haemorrhoidales.  Unter  diesen  be- 
sonderen Verhältnissen  (deren  ungenügende  Berücksichtigung  wohl  zu  der  Annahme  von 
Reinbach  führte,  daß  die  Hämorrhoiden  durchweg  Angiome  seien,  was  aber  v.  Ruediger-Rydygier 
völlig  ablehnt,  s.  auch  Silberberg)  vermag  schon  die  Stauung  allein  relativ  leicht  Varicen  zu 
provozieren.     Später  treten  dann  entzündliche  Veränderungen  in  der  Wand  hinzu.     Die  er- 
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wetterten  Venen  können  als  Knoten  vor  den  After  treten.  Leicht  kommt  es  zu  Blutungen, 
bes.  bei  der  Defäkation,  Goldader  (s.  bei  Rectum).  —  Die  Hämorrhoidalvenen  haben  doppelten 
Abfluß,  einmal  nach  der  Pfortader,  das  andere  Mal  durch  die  Beckenplexus  nach  der  Cava. 
Eine  Erklärung  ihrer  Ektasien  durch  einfache  Stauung  würde  ohne  Berücksichtigung  jener 
anatomischen  Prädisposition  schwer  begreiflich  erscheinen.  —  Diese  günstigen  Abflußver- 
hältnisse  sind  anderseits  für  embolische  Verschleppungen  von  Thromben,  z.  B.  bei  Operation 
der  Goldader  sehr  geeignet. 

Als  Caput  Medusae  bezeichnet  man  eine  starke  kollaterale  Erweiterung  und  Schlängelung 
der  nach  dem  Nabel  zu  konvergierenden,  radiär  verlaufenden  Venen  der  vorderen  Bauchwand, 

welche  sich  ausbilden  kann,  wenn  z.  B.  die  Passage 
des  Pfortaderbhäes  durch  die  Leber  mehr  oder  weniger 
unmöglich  wird  (bei  Pfortaderthrombose,  Lebercir- 
rhose).  Es  treten  kompensatorisch  ein:  die  Hypo- 
gastricae,  die  Spermaticae,  die  Venen  der  Nieren- 
kapsel, des  Oesophagus  (diese  können  varicös  erwei- 
tert sein  und  mitunter  zu  tödlichen  Blutungen  Anlaß 
geben),  femer  die  Epigastricae  inf.,  Mammariae  int. 
und  Intercostales,  welche  teils  durch  die  V.  azygos 
resp.  hemiazygos,  teils  direkt  zur  V.  cava  superior 
führen.  —  Zuweilen  gehen  bleistiftdicke  Zweige  von 
der  Pfortader  im  Lig.  Suspensorium  und  teres  durch 
die  wiedereröffnete  oder  persistierende  Umbilikalvew 
(resp.  deren  Restkanal)  zur  vorderen  Bauchwand 
(Baumgarten).  Näheres  über  diese  'komplizierten 
Verhältnisse  s.  bei  Thomas  und  Saxer  (Lit.)  und  bei 
Gilbert  und  Villaret. 

Die  Folgen  der  Phlebektasien  für  die 

Gewebe,  in  welchen  sie  sitzen,  äußern  sich 
in  venöser  Stauung,  Ödem  (Austritt  von 
Blutserum  in  die  Gewebsmaschen),  vermehr- 
ter Schweißsekretion  an  der  äußeren  Haut, 
hartnäckigen  Katarrhen  an  den  Schleim- 
häuten und  häufig  in  Blutungen.  Die  äußere 
Baut,  speziell  über  Varicen,  zeigt  oft  starke 
Verdünnung,  Epidermisdesquamation,  Ek- 
zem {Ekzema  varicosum).  Das  chronische 
Stauungsödem  in  der  Cutis  kann  zu  fibröser 
Entzündung,  starker  Verhärtung  und  Ver- 
dickung der  Haut  und  des  subcutanen  Ge- 
webes führen.  Hierdurch  kann  eine  unför- 
mige Verdickung  entstehen  (Elephantiasis 
phlebectatica),  welche  am  häufigsten  an  den  Beinen  vorkommt,  und  wobei 
sowohl  die  Epidermis  in  Form  von  warzigen  Exkreszenzen  wuchern,  als 
auch  an  den  Unterschenkelknochen  eine  lebhafte  ossifizierende  Periostitis 
entstehen  kann  (s.  Bilder  bei  Knochen  und  bei  Haut).  Aus  kleinen,  durch 
Entzündung  oder  mechanische  Insulte  bedingten  Exkoriationen  entstehen 
häufig  sehr  torpide,  tiefe  und  zuweilen  circuläre  Geschwüre,  varicöse  Geschwüre 
—  ülcera  cruris  (Fig.  76),  mit  callösen  Grund  und  Rändern;  im  Geschwürs- 


Fig.  76. 
Großes  circuläres  Ulcus  cruris. 

Grund  und  Ränder  callös;  im  Grunde 

die    verdickte    oberflächlich    cariöse 

Tibia.      Hartes    Oedem    des    Beins. 

(Klinisch  für  Carcinom  gehalten.) 
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grund  kann  man  häufig  den  verdickten  Knochen  sehen.    Abscesse  der  Haut 
und  Entzündung  der  Talgdrüsen  (Furunkel)  können  sich  hinzugesellen. 

Die  starr  infiltrierten,  brüchigen  Venen  reißen  bei  geringfügigen  Insulten  ein  (Ruptur  des 
Varix),  und  es  entstehen  starke,  mitunter  sogar  tödliche  Blutungen.  —  Embolische  Ver- 
schleppung von  Thromben  in  die  Lungenarterie  kann,  wie  Verf.  wiederholt  sah,  zu  plötzlichem 
Tod  führen.  —  Thrombophlebitis  und  Lgmphangitis  können  einen  gefährlichen  Verlauf  der 
Varicen  herbeif  ühren.  —  Auf  dem  Boden  eines  Ulcus  cruris  kann  sich  ein  Careinom  entwickeln ; 
auchTibia  und  Fibula  können  krebsig  infiltriert,  cariös  und  ausgehöhlt  werden  und  einbrechen; 
in  einem  vom  Verf.  beobachteten  derartigen  Fall  einer  86j.  Frau  hatte  das  Ulcus  seit  50  Jahren 
bestanden. 

IV.  Verhalten  von  Geschwülsten  zu  den  Venen. 

Geschwülste  brechen  sehr  oft  in  Venen  ein  und  werden  darin  weiter  ver- 
schleppt (Metastase) ;  man  sieht  das  am  häufigsten  bei  Sarcomen  und  Carcinomen, 
so  sehr  oft  bei  malignen  Schilddrüsentumoren  und  Hypernephromen  und  ganz 
besonders  auch  bei  dem  malignen  Chorionepitheliom. 

Kleine  Venen  können  durch  Tumormassen  stark  ausgeweitet  werden.  So  z.  B.  sah  Verf. 
in  einem  Falle  von  sarcomatös  degeneriertem  Myom  des  Uterus  (60j.  Frau)  die  rechte  Vena 
spermatica  in  ihrer  ganzen  Länge  bis  zu  Daumendicke  mit  glasig  -grauroten,  weichen  Geschwulst- 
massen ausgefüllt. 

In  Sarcomen  brechen  die  Geschwulstzellen  leicht  in  die  im  Tumor  vorhandenen  dünn- 
wandigen Gefäße  ein  und  werden  dann  weiter  verschleppt.  Daher  findet  bei  Sarcomen  die 
Ausbreitung  der  Geschwulstkeime  im  Körper  hauptsächlich  auf  dem  Blutweg  statt.  (Aus- 
nahmen s.  bei  Lymphgefäßen.)  Auch  werden  bei  Sarcomen,  wo  die  Zellen  der  Geschwulst 
in  Intercellularsubstanz  eingebettet  sind  und  fester  zusammenhängen  als  in  Carcinomen,  öfter 
größere  Emboli  beobachtet  als  bei  Carcinomen.  —  Die  maligne  Chorionepithelgeschimilst  gleicht 
in  diesem  Punkt  den  Sarcomen  (s.  Fig.  598  u.  599). 

Wir  haben  z.  B.  ein  im  Knochenmark  entstandenes  Sarcom  des  Femur,  finden  die  Mark- 
venen, Äste  der  Profunda  femoris,  angefüllt  mit  sarcomatösen  Massen.  Bröckeln  nun  Teile 
davon  ab,  so  werden  sie  in  die  Vena  femoralis,  Cava,  das  rechte  Herz,  die  Lungen  verschleppt 
(Geschwulstembolie),  wo  sich  dann  Geschwulstmetastasen  bilden  können.  Nach  Einbruch  in 
die  Lungenvenen  können  dann  weitere  Metastasen  erfolgen.  Mitunter  fangen  auch  die  Herz- 
klappen verschleppte  Geschwulstmassen  ab  (s.  S.  53,  Fig.  26). 

Einbruch  von  Careinom  in  Venen  kommt  auch  häufiger  vor,  als  man  früher  annahm. 
Nach  Goldmann  findet  in  den  ersten  Anfängen  des  C.  ein  Hinemwuchern  in  die  Venen  sogar 
sehr  häufig  statt;  das  kann  man  leicht  bestätigen.  Von  wesentlichem  Einfluß  auf  den  allge- 
meinen Charakter  der  Ausbreitung  des  Krebses  —  der  die  Lymphwege  bevorzugt  —  ist  das 
aber  in  der  Regel  nicht,  denn  wahrscheinlich  gehen  diese  ins  Blut  (und  in  die  Lungen  —  s.  dort) 
gelangten  Krebszellen  in  vielen  Fällen  zugrunde.  —  Grobe  Durchbrüche  sieht  man  häufig  in 
der  Vena  hepatica  bei  sekundärem  Leberkrebs  (z.  B.  nach  primärem  Magenkrebs  usw.).  —  In 
den  Ästen  der  Pulmonalarterie  kann  man  Geschwulstemboli  zuweilen  grob  nachweisen  (mikro- 
skopisch sogar  recht  häufig;  s.  bei  Lunge). 

In  metastatischen  Lungencarcinomknoten  lassen  sich  gröbere  Durchbrüche  in  Venen  sehr 
oft  finden  (Weigert-Pottuk);  Verf.  sah  das  auch  bei  Sarcomen  (s.  S.  50  u.  51). 

In  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  (65j.  M.  Gallenblasenkrebs,  Cholelithiasis)  hatten  die 
Krebsmassen  den  Ductus  thoracicus  passiert,  waren  in  der  Vena  anonyma  und  subclavia  sin. 
mächtig  gewachsen  und  fuhren  dann  teilweise  als  Emboli  in  die  Lungen,  wo  man  dann  die 
deutlichsten  Geschwulst-  und  hämorrhagischen  Infarkte  sah. 

(In  Fällen  von  Magencarcinom  von  Försterling  und  Schlagenhaufer  kamen  durch  die 
Lymphbahnen  vermittelte  krebsige  Wandinfiltrate  selbst  in  peripheren  Venen  zustande,  die 
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zu  teils  wandständigen  teils  obturierenden  und  später  teilweise  rekanalisierten  gewöhnlichen 
Thromben  führten,  auch  eventuell  das  Lumen  krebsig  ausfüllten;  dadurch  entstand  das  klin. 
Bild  der  sog.  springenden  Thromben  resp.  der  Thrombophlebitis  migrans.) 

Einbrach  in  Venen  und  Metastasenbildung  kommt  ferner,  wenn  auch  recht  selten,  bei 
Chondromen  vor,  wie  z.  B.  in  dem  bekannten  (für  die  Stellung  der  Chondrome  unter  den  Ge- 
schwülsten sowie  für  die  Lehre  von  der  Geschwulstembolie  wichtigen)  Fall  von  C.  0.  Weber, 
wo  von  einem  Beckenenchondrom  aus  zahlreiche  Lungenmetastasen  entstanden  waren;  auch 
Verf.  sah  mehrere  Fälle  dieser  Art.  Doch  gibt  es  auch  Fälle  —  wie  der  von  Ernst  — ,  wo  bei 
einem  Enchondrom  der  Wirbelsäule  trotz  enormer  Einbrüche  in  Venen  und  trotz  dem  Vor- 
handensein von  Emboli  in  den  Pulmonalarterien  metastatische  Idioten  in  den  Lungen  fehlten. 
Ferner  sieht  man  Einbruch  in  Venen  und  Metastasen  häufiger  bei  Myxomen  sowie  relativ  oft 
bei  malignen  Geschwülsten  der  Niere  (s.  bei  dieser). 

Es  kann  eine  Geschwulstverschleppung  in  den  Venen  auch  entgegen  dem  Strom  erfolgen, 
indem  Geschwulststücke  durch  eine  rückläufige  Welle  verschleppt  werden  *)  (rückläufige 
Metastase,  Heller,  retrograder  Transport,  v.  Recklinghaitsen).  Der  negative  Druck  in  den  Venen 
wird  dann  für  einen  Moment  positiv,  ein  Verhältnis,  das  eintreten  kann,  wenn  der  intrathorakale 
Druck  plötzlich  erhöht  wird,  wie  bei  Emphysem,  Insufficienz  der  Tricuspidalis  und  heftigen 
Hustenstößen  oder  bei  Kompression  des  Thorax,  —  und  so  entsteht  eine  rückläufige  Welle. 
(Lit.  bei  Thorel  und  Risel.) 

Daß  Geschwulstmassen,  welche  eine  Vene  verstopfen,  in  derselben  retrograd  konti- 
nuierlich fortwachsen  können  (retrograde  Geschwulst-Thrombose),  ist  nicht  selten  zu  sehen 
(vgl.  d.  Beob.  des  Verf.  bei  Milz  S.  153). 

In  gefäßreichen  Geschwülsten  findet  man  häufig  Phlebektasien  (und  Kapillarektasien). 

Ganz  selten  sind  primäre  Geschwülste  der  Venemvand;  man  beschrieb  Myome  (Aufrecht, 
Böttcher,  Sitzenfrey,  letzterer  mit  zapfenartiger,  intravasculärer  Ausbreitung),  ein  Endotheliom 
(Unruh),  ein  Endothelsarcom  (Oberndorf er),  ein  Enchondrom  (Picchi),  ein  Fibroleiomyom  (Cer- 
nezzi),  Sarkom  (Siech),  Myosarkom  (Perl),  Angiosarkom  von  Varicen  ausgehend  (Borchard); 
phlebogene  Angiome  s.  S.  108. 

V.  Parasiten. 

Gelegentlich  brechen  Echinokokken  der  Leber  in  eine  Lebervene  durch,  und  es  werden 
Blasen  in  das  rechte  Herz  und  in  die  Lungen  verschleppt.  —  Distomum  s.  bei  Parasiten  bei  Darm. 

Große  Bedeutung  hat  der  Eintritt  von  pflanzlichen  Parasiten,  besonders  von  Eiter- 
erregern. Durch  Verschleppung  dieser  Bakterien  auf  dem  Venenwege  (infektiöse  Embolie) 
entstehen  metastatische  Abscesse. 

D.   Kapillaren. 

1.  Verhalten  der  Kapillaren  bei  der  Entzündung. 

Bei  exsudativer  Entzündung  (z.  B.  bei  der  Pneumonie)  werden  die  Kapillaren 
durchgängig  für  flüssige  und  zellige  Bestandteile  des  Blutes. 

Der  Durchtritt  letzterer  erfolgt  durch  sog.  Stomata  (s.  S.  61).  Farblose  Blutzellen 
wandern  aktiv  aus.  Die  unbeweglichen  roten  Blutkörperchen  treten  passiv  durch  Diapedese 
oder  durch  Rhexis  aus.  Der  Austritt  flüssiger  Bestandteile  beruht  auf  einer  Störung  der  sekre- 
torischen Funktion  der  Gefäßwände.    (Dasselbe  beobachtet  man  bei  kleinen  Venen.) 

Bei  produktiver  Entzündung  verdickt  sich  die  Endnthellage ;  ferner  bilden 
sich  knospenartige  Protoplasmaauswüchse,  welche  später  hohl  und  zu  neuen 
Gefäßen  werden. 


*)  Vgl.  das  ähnliche  Verhalten  von  infektiösen  Embolien,  z.  B.  wenn  einer  Sinusthrom- 
bose ein  Leberabsceß  folgt  (conf.  Leberabsceß). 
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2.  Degenerationen. 

a)  Die  wichtigste  Veränderung  ist  die  fettige  Degeneration  (Bild  F  S.  62). 
Fettkörnchen  lagern  sich  zunächst  um  die  Kerne  der  Endothelien;  später  können 
die  Zellen  mit  Fettkörnchen  total  durchsetzt  sein. 

Die  Veränderung  ist  sehr  häufig  bei  entzündlichen  und  degenerativen  Vorgängen  in  den 
Organen  (Gehirn,  Nieren,  Uterus,  Mamma  usw.),  besonders  aucli  bei  Blutalterationen  (infolge 
anämischer  Zustände,  Intoxikationen,  Infektionen)  sowie  in  Geschwülsten,  besonders  in  ma- 
lignen.   Sie  kann  zu  Ruptur  und  kapillären  Hämorrhagien  führen. 

b)  Hyaline  und  amyloide  Degeneration     Vgl.  bei  Arterien,  S   65  u.  66. 

c)  Verkalkung.  Im  Gehirn  alter  Leute  ist  sie  häufig.  Oft  verkalken  hyaline 
Kapillaren.  Das  kommt  auch  in  der  Schilddrüse  häufig  vor.  Auch  bei  Kalkmeta- 
stase sieht  man  verkalkte  Kapillaren. 

3.  Erweiterung,  Verengerung  und  Verschluß. 

Kapillarerweiterung  sieht  man  am  häufigsten  in  der  Stauungslunge,  ferner 
in  Geschwülsten  (Krebs,  Sarcom  usw.).  In  Geschwülsten,  welche  aus  neu- 
gebildeten  Kapillaren  und  kleinsten  Arterien  bestehen  (Hämangiomen),  sind 
Erweiterungen  häufig  (Haemangioma  cavemosum). 

Verengerung  und  Verschluß  kann  durch  Entzündung,  Kompression,  Throm- 
bose, Embolie  (s.  unten)  zustande  kommen. 

Die  Thrombose  kann  durch  Conglutination  roter  Blutkörperchen,  durch  weiße  Blut- 
körperchen und  durch  Blutplättchen  zustande  kommen.  Aus  Verschmelzung  weißer  Blut- 
körperchen oder  entfärbter  roter  oder  verklebter  Plättchen  oder  durch  Ausfällung  von  Fibrin 
aus  dem  Blutplasma  können  sich  hyaline  Kapillarthromben  bilden.  Toxische,  infektiöse 
u.  a.  Einflüsse  können  Kapillarthrombose  bewirken. 

4.  Blutungen. 

Kapilläre  Blutungen  können  per  diapedesin  oder  per  rhexin  entstehen. 
Ersteres  sieht  man  am  deutlichsten  bei  der  Stauungslunge,  letzteres  wird  bei 
den  Hämorrhagien  angenommen,  welche  bei  Blutkrankliciten  (angeborene 
[Hämophilie]  und  erworbene  hämorrhagische  Diathese),  verschiedenen  Intoxi- 
kationen (Phosphor,  Arsen  usw.)  und  Injektionen  (septischen  Erkrankungen) 
auftreten.  Wandveränderungen  und  Circulationsstörungen  spielen  bei  dem 
Zustandekommen  der  Zerreißung  mit.  —  Häufig  sind  die  serösen  Häute,  in 
anderen  Fällen  ist  die  äußere  Haut  Sitz  zahlreicher  kapillärer  Blutungen. 

5.  Embolien 

in  Kapillaren  sind  häufig;  es  handelt  sich  vor  allem  um  Fettembolie  (vgl.  bei 
Lunge),  Bakterienembolie  (vgl.  S.  26),  Parenchymzellenembolie  (vgl.  Embolie 
bei  Lunge  !)  und  Geschwulstembolie  (vgl.  bei  Lunge  !). 

6.  Geschwülste. 

Durch  Neubildung  von  Kapillaren  entstehen  kapillare  Hämangiome. 

a)  Sind  die  neugebildeten  Kapillaren  stark  ausgedehnt,  so  haben  wir  kavernöse  Angiome; 
einfache  Kapillarektasien  können  oft  ähnlich  aussehen.    (Näheres  u.  Fig.  688  u.  689  s.  bei  Haut.) 

b)  Bei  den  plexiformen  Angiomen  (Teleangiektasien),  welche  oft  einen  progredienten 
Charakter  und  ihren  typischen  Sitz  in  der  Haut  jüngerer  Kinder  haben  und  oft  angeboren 
sind  (Blulmaler,  Naevus  vasculosus),  überwiegt  meist  dauernd  die  Oefäßwucherung,  die  Bildung 
hyperplastischer  Gefäße,  und  die  Erweiterung  tritt  mehr  zurück  (s.  Fig.  688  u.  689  bei  Haut). 
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Angiome  können  sich  auch  von  Arterien  und  Venen  aus  entwickeln.  Entwickelt  sich  ein 
Angiom  in  der  Venenwand  von  den  Vasa  vasorum  aus,  so  haben  wir  ein  sog.  phlebogenes 
Angiom  {Virchow,  v.  Esmarch,  v.  Recklinghausen,  L.  Pick),  wobei  nach  Virchow  das  Blut  durch 
eigene  Arterien  in  die  Hohlräume  geführt  wird. 

Betreffs  der  von  Blutgefäßen  (überhaupt)  ausgehenden  sarcomatösen  Geschwülste  ver- 
gleiche bei  Endotheliom  S.  113,  ferner  bei  Sarcomen  der  Dura  mater,  der  Schilddrüse,  des 
Uterus  sowie  bei  Haut. 

E.   Lymphgefäße. 

Anatomie.  Die  Meinen  kapillären  Lymphgefäße  bestehen  nur  aus  einem  Endothelrohr, 
die  größeren  haben  eine  eigene,  derjenigen  der  Venen  in  etwa  ähnliche  Wand,  die  aber  doch 
durch  eine  eigenartige,  sofort  unter  dem  Endothel  beginnende  Durchflechtung,  Kreuzung  der 
muskulären  Faserbündel,  die  in  den  äußeren  Schichten  mehr  circulär  angeordnet  sind,  von 
jener  sich  unterscheidet;  die  elastischen  Fasern  in  den  mittleren  L.  sind  nicht  circulär  wie  bei 
den  Venen,  sondern  bilden  sehr  feine,  die  Muskelfasern  umspinnende  Fäserchen  (wie  bei  den 
kleineren  Arterien)  und  das  Fasernetz  ist  von  der  Umgebung  nicht  scharf  gesondert.  —  Die 
großen  Stämme  besitzen  Klappen  und  zeigen  dickere  elastische  Fasern  in  der  Muskulatur,  die 
eine  innere  und  äußere  Membr.  limitans  unterscheiden  lassen.  Sie  gleichen  daher  eher  einer 
Arterie  (bes.  der  Duct.  thoracicus). 

Daß  die  Lymphkapillaren  peripheriewärts  offen  sind  und  mit  den  Saftspalten  des  Binde- 
gewebes kommunizieren  (r.  Recklinghausen),  wie  man  fast  allgemein  annimmt,  wird  von  anderen, 
die  ein  geschlossenes  System  von  Lymphkapillaren  und  ein  endosmotisches  Eindringen  des 
Gewebssaftes  in  die  Lymphkapillaren  annehmen,  angezweifelt  (Mac  Collum).  Anatomie  des 
Lymphgefäßsystems  bei  Bartels.  Lit. 

Der  Ductus  thoracicus  sammelt  die  gesamte  Lymphe;  er  entsteht  aus  den  beiden  Trunci 
lymphatici  lumbales  (Sammelstelle  für  die  unteren  Extremitäten,  die  Genitalien,  das  Becken 
sowie  die  Bauchwand)  und  aus  dem  Truncus  lymphaticus  intestinalis,  der  die  Chylusgefäße 
aufnimmt  und  nach  Jossifow  meist  (bis  70%)  in  den  1.  Truncus  lumbalis  mündet.  Die  Ver- 
einigungsstelle der  Trunci  zeigt  eine  Erweiterung,  die  Cysierna  chyli,  deren  Lage  variiert: 
tiefe  Lage,  Niveau  des  II.  Lumbalwirbels,  hohe  Lage,  Niveau  des  XI. — XII.  Brustwirbels. 
Durch  das  Foramen  aorticum  des  Zwerchfells  durchtretend,  steigt  er  empor  und  verläuft  im 
Mediastinum  posticum  im  Bindegewebe  zwischen  Aorta  und  Vena  azygos  (also  rechts  von  der 
Mittellinie),  wendet  sich  vor  dem  IV.  Brustwirbel  nach  links  und  steigt  auf  dem  Muse,  longus 
colli  bis  zum  VI.  Halswirbel  hinauf;  er  mündet  dann  in  die  V.  subclavia  sin.,  kurz  vor  der 
Vereinigung  derselben  mit  der  V.  jugularis  int.  sin.,  nachdem  er  die  Wurzeln  aus  den  oberen 
Körperregionen  (den  Truncus  jugularis  sin.  und  subclavius  sin.)  aufgenommen. 

Um  ihn  bei  der  Sektion  schnell  zu  finden,  verfährt  man  am  besten  nach  einer  Vorschrift 
von  Köster:  Nachdem  das  Herz  und  die  linke  Lunge  herausgenommen  sind,  hebt  man  die 
rechte  Lunge  empor  und  legt  sie,  ohne  sie  wie  üblich  am  Hilus  abzutrennen,  in  das  frei  ge- 
wordene linke  Cavum  pleurae  hinüber.  Hierdurch  wird  die  Gegend  des  Brustteils  des  Ductus 
und  der  Vena  azygos  fest  angespannt  und  auseinandergezogen  und  der  Oesophagus  nach  links 
verschoben,'  so  daß  man  nach  Durchtrennung  der  dünnen  Pleura  leicht  ein  großes  Stück  des 
Ductus  in  situ  frei  präparieren  kann.  —  Für  Anfänger  empfiehlt  es  sich,  einen  Faden  um  das 
freigelegte  Stück  zu  schlingen,  damit  man  dasselbe  später  leicht  wiederfindet,  und  die  weitere 
Präparation  erst  vorzunehmen,  nachdem  man  Halsorgane,  Aorta  und  Gekröse  zusammen 
herausgenommen  hat. 

I.  Entzündung  der  Lymphgefäße:   Lymphangitis. 
1.  Akute  Lymphangitis. 

Sie  betrifft  stets  mehrere  Lymphgefäße  zugleich,  und  fast  regelmäßig  ist 
auch  deren  nächste  oder  weitere  Umgebung,  d.  h.  das  Gewebe,  in  dem  sie  ver- 
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laufen,  mit  ergriffen  (Peri-  und  Paralymphangitis) ;  ja,  letzteres  ist  oft  die  Haupt- 
sache, so  daß  es  sich  um  eine  in  der  Richtung  der  Lymphbahnen  auftretende 
oder  sich  ausbreitende  phlegmonöse  Entzündung  handelt. 

Die  Entzündungserreger  dringen  entweder  von  außen  in  die  Lymphgefäßwände,  oder  es 
gelangen  entzündungserregende  Mikroorganismen  oder  chemische  Substanzen  aus  einem  Ent- 
zündungsgebiet direkt  in  das  Innere  der  Lymphbahnen,  wie  das  z.  B.  bei  der  Resorption  aus 
einem  entzündeten  Gebiet  der  Fall  ist,  und  weiden  in  den  Gefäßen,  die  dadurch  erkranken, 
oft  auf  weite  Strecken  verschleppt. 

Man  unterscheidet  einjache  und  eitrige  Lymphangitis: 

a)  Bei  der  einfachen  L.  erscheint  die  nächste  Umgebung  der  Lymphgefäße 
injiziert,  ödematös  und  zellig  infiltriert.  Zuweilen  entstehen  Ekchymosen 
(kleine  Blutaustritte)  aus  der  hyperämischen  Adventitia.  Die  Lymphgefäß- 
wand selbst  wird  von  entzündlichem  Exsudat  durchtränkt,  verdickt;  die  Endo- 
thelial schwellen  an,  können  epithelartig  werden,  sich  vermehren  und  teil- 
weise desquamieren.  Die  Lymphe  kann  flüssig  bleiben  oder,  besonders  in 
kleinen  Gefäßen,  gerinnen.  —  Die  einfache  Lymphangitis  kann  nach  Resorption 
des  Exsudats,  Regeneration  des  Endothels  schnell  ad  integrum  abheilen,  oder 
sie  wird  chronisch  oder  steigert  sich  zur  eitrigen  Form. 

Man  spricht  auch  von  proliferierender  exsudativer  Endolymphamgitis,  die,  verbunden  mit 
Perilymphangitis,  z.  B.  bei  Gonorrhoe  vorkommt  (Nobl). 

b)  Bei  der  eitrigen  L.  sind  eitererregende  Bakterien  (wohl  am  häufigsten 
Streptokokken)  anwesend. 

Auch  hier  finden  wir  —  mögen  die  Bakterien  oder  ihre  Toxine  oder  Eiter 
aus  einem  Entzündungsgebiet  von  außen  oder  von  innen  in  die  Wand  des 
Lymphgefäßes  eingedrungen  sein  —  außer  der  eitrigen  Infiltration  der  Wand 
selbst,  die  starr  und  verdickt  wird,  Eiter  in  der  Adventitia  und  dem  anstoßenden 
Gewebe  (phlegmonöse  Entzündung),  sowie  eine  Veränderung  des  Inhaltes  der 
Lymphgefäße  und  der  Endothelien. 

Die  Endothelien  schwellen  an,  werden  abgestoßen  und  gehen  unter.  Im 
Gefäßlumen  kommt  es  zu  reichlicher  Ansammlung  von  Eiter  oder  eitrig  fibrinöser 
verstopfender  Massen,  oder  es  bildet  sich  ein  von  Bakterien  durchsetzter  Lymph- 
thrombus, der  bald  zu  einer  puriformen  Masse  zerfällt  (Vvrchow).  Man  spricht 
hierbei  von  „Thrombolymphangitis"  (analog  der  ,, Thrombophlebitis"  s.  dort). 

Lymphgefäße,  die  mit  Eiter  oder  puriformen  Massen  gefüllt  sind,  sehen  gelb  und  perl- 
schnurartig (bis  zu  Bleistiftdicke)  verdickt  aus.  Die  zwischen  den  perlartigen  Anschwellungen 
liegenden  Einschnürungen  entsprechen  den  festeren  Stellen  des  Lymphgefäßes,  wo  die  Klappen 
sitzen. 

Die  Lymphgefäßwände  können  vereitern  und  sich  in  Äbsceßhohlen  in  der  Umgebung 
eröffnen;  auch  isolierte  Abscesse  in  der  Umgebung  der  Lymphgefäße  treten  oft  auf.  Häufig 
schließen  sich  eine  ausgedehnte  Phlegmone,  nicht  selten  auch  Gelenk-  oder  Lymphdrüsen - 
vereiteningen  an,  oder  die  infektiöse  Lymphe  wird  weiter  transportiert,  bis  ins  Blut,  und  so 
entsteht  eine  septisch-pyämische  Allgemeinerkrankung. 

Das  klinische  Bild  der  einfachen  akuten  Lymphangitis  oberflächlicher  Gefäße,  welche  man 
am  häufigsten  im  Anschluß  an  kleine  infizierte  Verletzungen  an  den  Händen  (Infektion  beim 
Sezieren)  oder  an  den  Füßen  (Hühneraugenschneiden)  sieht,  ist  sehr  charakteristisch;  es  treten 
rötliche,  auf  Druck  schmerzhafte  Streifen  auf,  welche  sich  z.  B.  am  Arm  herauf  bis  zu  den 
Ellenbogen-  und  Achseldrüsen  ziehen  können.  Die  roten  Streifen  werden  durch  Hyperämie  der 
Adventitia  bedingt.  Es  kann  sich  eine  Phlebitis  und  phlebitische  Thrombose  anschließen  (s.  S.  98). 
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2.  Chronische  Lymphangitis. 

Die  chronische  Entzündung  der  Lymphgefäße  besteht  an  den  größeren 
Lymphgefäßen  in  einer  Wucherung  und  Induration  des  Bindegewebes  der  Wand 
und  Umgebung,  wodurch  das  Lumen  mit  der  Zeit  zur  Verödung  gebracht  wer- 
den kann  (Lymphangitis  ßrosa  obliterans).  Sie  kann  zu  Elephantiasis  führen. 
—  An  den  kleinen  Lymphgefäßen  tritt  meist  eine  starke  Wucherung  der  Endo- 
thelial in  den  Vordergrund;  die  Endothelial  werden  groß,  ganz  epithelartig, 
und  die  Lymphgefäße  können  sich  zu  drüsen-  oder  krebsähnlichen  Zellschläuchen 
und  Zellsträngen  umwandeln  und  dabei  mehr  oder  weniger  undurchgängig  sein 
(Lymphangitis  productiva,  Endolymphangitis  proliferans,  Bild  I  S.  114). 

Beide  Formen  sieht  man  oft  an  chronisch  entzündeten  serösen  Häuten,  am  häufigsten 
an  der  Oberfläche  der  Lunge,  ferner  auch  innerhalb  der  Lunge,  meist  nach  entzündlichen  Vor- 
gängen. 

Es  kann  aber  auch,  wie  Bild  I  S.  114  zeigt,  u.  a,  innerhalb  metastatischer  Geschwulst- 
knoten in  der  Lunge  eine  ausgesprochene  produktive  Endolymphangitis  entstehen. 

Wegen  der  durch  die  chronische  Lymphangitis  bedingten  Behinderung  der  Resorption 
bei  später  auftretenden  entzündlich-exsudativen  Vorgängen  erlangt  diese  Affektion,  wie  Köster 
hervorhob,  große  Tragweite.  —  Auch  bei  der  Anthrakose  der  Lungen  (s.  bei  dieser)  spielt  Ver- 
ödung von  Lymphgefäßen  eine  Rolle. 

Außerordentliche  Mächtigkeit  erreicht  die  chronische  Lymphangitis  und  Perilymph- 
angitis  bei  der  Lungenseuche,  wie  sie  beim  Pferd  und  Rindvieh  auftritt;  hier  wird  die  Lunge 
von  mächtig  erweiterten  Lymphgefäßen  durchzogen,  welche  von  fibrösem  Gewebe  umgeben  sind. 

3.  Spezifische  Entzündungen. 

Tuberkulose  der  Lymphgefäße.  Die  Lymphgefäße  spielen  bei  der  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  sowohl  innerhalb  der  Lunge  wie  im  gesamten  Or- 
ganismus eine  große  Rolle.  Am  häufigsten  und  klarsten  sehen  wir  diese  Be- 
ziehungen bei  Chylusgefäßen  auf  der  Darmserosa  und  zuweilen  auch  im  Mesen- 
terium in  der  Umgebung  eines  tieferen  tuberkulösen  Geschwürs  der  Darm- 
schleimhaut. 

Auf  der  Serosa  über  dem  oft  dunkel  graurot  durchscheinenden  Geschwür  sieht  man 
weißgraue  Knötchen,  die  oft  perlschnurartig  aneinandergereiht  in  geschlängelten  Strängen 
teils  auf  der  Serosa  des  Darms  liegen,  teils  sich  auf  dem  Mesenterium  bis  zu  einer  Lymph- 
drüse fortsetzen,  wo  sie  Station  machen.  Häufig  sind  diese  Stränge  varicös  infolge  von  Lyrnph- 
stauung.  —  Die  Knötchenbildung  kann  zum  Teil  auf  Perilyrnphangitis  tuberculosa,  zum  Teil 
auf  Bildung  von  Tuberkeln  und  deren  käsigen  Zerfallsmassen  innerhalb  der  Lymphgefäße  (von 
den  Endothelien  ausgehend),  also  auf  eigentlicher  Lymphangitis  tuberculosa  beruhen. 

Tuberkulose  oberflächlicher  Lymphgefäße  der  Extremitäten  kann  man  im  Anschluß  an 
tuberkulöse  Ulcerationen  meist  peripherer  Lage  (z.  B.  Lupus  der  Hand)  sehen  (selten).  Es 
bilden  sich  Knötchen,  Stränge  und  Abscesse  in  Verlauf  der  Lymphgefäße.  Am  Bein,  das 
elephantiastisch  verdickt  sein  kann,  können  dieselben  längs  der  V.  saphena  ziehen  (Jordan). 

In  der  Intima  des  Ductus  thoracicus  können  sich,  wie  zuerst  Ponfick  in  Fällen  von  Miliar- 
tuberkulose zeigte,  tuberkulöse  Veränderungen  entwickeln.  Man  sieht  teils  submiliare  Knöt- 
chen, bis  zu  großen  polypösen  Konglomerattuberkeln,  teils  käsige  Ulcera;  letztere  sitzen  oft 
an  den  Klappen.  Manchmal  ist  nur  eine  kleine  Stelle  (oft  nahe  dem  oberen  Ende)  erkrankt. 
In  anderen  Fällen  ist  die  Intima  von  oben  bis  unten  mit  Knötchen  besät,  oder  der  Ductus 
ist  in  seinem  ganzen  Verlauf  verkäst,  teils  eng,  teils  varicös  ausgeweitet  und  mit  käsigen  oder 
molkigen  Massen  erfüllt.  —  Zuweilen  sieht  man  das  schon  bei  Kindern,  anderseits  aber  auch 
bei  ganz  alten  Phthisikeni.    Die  Infektion  des  Ductus  erfolgt  in  der  Regel  von  käsigen  Lymph- 
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drüsen  (retroperitonealen,  mesenterialen,  mediastinalen)  aus.  Bei  reichlichem  käsigem  Zerfall 
im  Ductus  thor.  können  der  vorbeiströmenden  Lymphe  so  viele  Tuberkelbazillen  beigemischt 
werden,  daß,  wie  zuerst  'Weigert  nachwies,  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  folgt. 

Auch  retrograde  Metastasen  auf  dem  Lymphweg  kommen  bei  Tuberkulose  vor;  so  sieht 
man  gar  nicht  selten  bei  endothorakaler  Tuberkulose  Tuberkulose  der  paraaortalen  Lymph- 
knoten als  einzige  tuberkulöse  Herde  in  der  Bauchhöhle  (vgl.  Tendeho);  anderes  s.  bei  Lungen- 
tuberkulose. 

Andere    spezifische  Entzündungen   der  <r 

Lymphgefäße    (gummöse,     rotzige,     lepröse  /'(  .^tj,.v 

Lymphangitis)  sind  selten.  Entzündung  der 
Lymphgefäße  innerhalb  der  Initialsklerose  s. 
bei  Syphilis  der  Haut. 

IL  Verschluß  und  Erweiterung  der 
Lymphgefäße  (Lymphangiektasie). 

Peripherwärts  von  obliterierten  Lymph- 
gefäßen sieht  man  gelegentlich,  wenn  die 
Kollateralen  nicht  genügen,  Ektasie  auftreten. 
Man  beobachtet  das  nach  Verschluß  durch 
einfache  obliterierende  Lymphangitis;  ferner 
bei  Tuberkulose  und  Carcinom  der  Lymph- 
gefäße und  Lymphdrüsen,  sowie  bei  Veren- 
gerung infolge  von  Retraktion  des  Nachbar- 
gewebes oder  durch  umgebende  Geschwülste*). 
Die  Ektasie  betrifft  vor  allem  die  kleinen  Äste 
(am  häufigsten  die  mesenterialen  Chylusgefäße 
bei  tuberkulöser  Lymphangitis).  An  den 
erweiterten  Gefäßen  kann  sich  eine  Muskel - 
hypertrophie  entwickeln. 

Auch  der  Hauptlymphgang,  der  Ductus 
thoracicus,  kann  partiell  oder  in  toto  ekta- 
siert  sein.  Liegt  das  verengernde  Moment 
(meist  ein  Tumor)  am  obersten  Ende,  so  ist 
der  Ductus  zuweilen  in  toto  diktiert  (Ektasie) 
und  kann  daumendick,  die  Cysterna  hühner- 
eigroß  und  größer  werden  (selten),  oder  es  ent- 
steht eine  voluminösere  Cyste  (faustgroß  im 
Fall  Enzmann;  s.  auch  Carbone,  SandkuhT). 
Manchmal  tritt  keine  Ektasie  ein,  selbst  wenn 
der  Hauptstamm  verschlossen  ist;  es  führen 
dann  Kollateralen  die  Lymphe  um  das  Hin- 
dernis herum.  Die  Lymphstauung  kann  sich 
in  die  feinen  Gefäße  fortsetzen  und  oft  an 
der  Darmschleimhaut  oder  in  Lymphgefäßen 

des  Gekröses  in  Gestalt  gelblicher  Pünktchen,  varicöser  Striche  und  dickerer  Stränge,  wobei 
auch  Plaques  von  ausgetretener  Lymphe  entstehen  können,  schön  zu  sehen  sein. 

Bei  hochgradiger  Ektasie  kann  Lymphorrliagie  durch  Platzen  des  überfüllten  Ductus 


Fig.  77. 
Elephantiasis  des  r.  Arms,  seit  1%  J.  be- 
stehend; von  einer  68 j.  Frau  mit  lang- 
sam gewachsenem  Carcinoma  mammae  dex- 
trae.  Die  chronisch-ödematösen  Teile  sind 
im  Spiritus  runzelig  geschrumpft.  2/9  nat. 
Gr.    Samml.  Basel. 


*)  Selten  sieht  man  die  Ektasie  sich  auch  auf  Lymphdrüsen  fortsetzen,  die  in  ein  fein- 
'es,  wabenartiges  Netzsystem  (Lymphadenocysten)  verwandelt  sein  können. 
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tlioracicus  oder  häufiger  einer  Wurzel  desselben  entstehen  und  Chylothorax  oder  Ascites  chyksus 
folgen  (beides  sehr  selten). 

An  der  äußeren  Haut  gesellt  sich  zu  chronischer  Entzündung  (Lymphangitis  und  Peri- 
lymphangitis  productiva)  und  zu  Ektasie  der  Lymphgefäße  (wie  sie  infolge  totaler  Entfernung 
oder  Verödung  der  regionären  Lymphdrüsen  entstehen  kann)  gern  eine  ödematöse  Durchtränkung 
und  eine  vorwiegend  bindegewebige  Hyperplasie.  Es  entsteht  dadurch  diePachydermia  lyniph- 
angiectatica,  die  sich  z.  B.  am  Bein  im  Anschluß  an  Ulcus  cruris  oder  nach  Ausfall  der  In- 
guinaldrüsen  (z.  B.  bei  eitrigem  Bubo)  oder  aber  am  Arm  nach  Ausräumung  oder  Unwegsam- 
keit der  Achseldrüsen  (bei  Mamniacarcinom,  Drüsenausräumung)  oder  oft  auch  nur  an  der 
Vulva  (lymphatische  Hyperplasie)  nach  Leistendrüsenverödung  entwickeln  kann. 

Höhere  Grade  der  Hyperplasie,  welche  geschwulst- 
artige Mächtigkeit  zeigen,  bezeichnet  man  als  Elephantiasis 
(Fig.  77).  Die  E.  lyinphaiigiectatiea  zeichnet  sich  durch 
weite,  oft  varicöse  Lymphgefäße  aus  (vgl.  bei  Blut  und 
Fig.  672  bei  Haut !) 

III.  Geschwülste  der  Lymphgefäße. 
1.  Lymphangiom. 

Es  handelt  sich  dabei  um  verschieden  gestal- 
tete, diffuse  oder  circumscripte  Neubildungen, 
deren  wichtigster  Anteil  mit  Endothel  ausge- 
kleidete, Lymphe  enthaltende  Räume  sind.  Diese 
Räume  können  sich  in  manchen  Fällen  außer- 
ordentlich erweitern,  in  anderen  Fällen  sind  ihre 
Wände  auffallend  dick. 

Es  ist  im  einzelnen  Fall  oft  schwer  zu  sagen,  inwie- 
weit es  sich  bei  diesen  Geschwülsten  um  eine  echte  Neu- 
bildung von  Lymphgefäßen  oder  um  Ericeiterung  und  se- 
kundäre Verdickung  (zum  Teil  muskuläre  Hypertrophie) 
präformierter  Gefäße  handelt.   Nach  M.  B.  Schmidt  spielt 
die  Lymphstauung  insofern  eine  Rolle,  als  sie  zu  musku- 
lärer Arbeitshypertrophie  der  Stämme  führt  (die  hyper- 
trophischen Fasern  sind  zu  gekreuzten,  durchflochtenen 
Bündeln  angeordnet,   die,   wie  auch  Verf.  sah,  auch  im 
Bindegewebe  zwischen  den  erweiterten  Lymphräumen  auf- 
treten). —  In  der  Neubildung  ist  aber  das  Wesentliche  beim  Lymphangiom  zu  erblicken ;  sekundär 
können  Retentionserscheinungen  hinzutreten.    Siel-  erblickt  den  Ausgangspunkt  vieler  Lymph- 
angiome in  einem  isolierten  Gefäßbindegewebskeim  mit  Proliferation  neuer  Lymphgefäße. 

Zur  Unterscheidimg  der  verschiedenen  Formen  empfiehlt  sich  die  von 
Wegner  gegebene  Einteilung  der  Lymphangiome: 

a)  L.  Simplex,  eine  aus  netzartig  verbundenen  kapillären  und  größeren  Lymphgefäßen 
bestehende  umschriebene  Geschwulst  (Standort  Haut,  s.  dort  Abbildungen,  Zunge  u.  a.). 

b)  L.  cavernosum,  größere  lymphatische  Hohlräume,  von  Endothel  ausgekleidet,  werden 
von  mehr  oder  weniger  starken  Fachwänden  von  muskulös-fibröser  Beschaffenheit  umgeben. 
Es  kommt  als  Makroglossie  (lymphangiomatöse  Form  im  Gegensatz  zur  hämangiomatösen), 
Makrocheilie,  seltener  an  anderen  Teilen  des  Gesichts  und  der  übrigen  Körperhaut  vor 
(s.  bei  Mund  und  Haut).  Makroglossie  kann  schon  angeboren  vorkommen  und  die  Atmung 
und  Nahrangsaufnahme  behindern. 

a)  und  b)  können  solche  Regionen  des  Körpers  bevorzugen,  welche  zu  fötaler  Zeit  Spalten 
zeigen  (fissurale  Lymphangiome). 


Fig.  78. 
Hysronia  cystieum  colli  con- 
genitiiin  (Cystisches  Lymph- 
angiom), ungewöhnlich  durch 
die  doppelseitige  symmetrische 
Entwicklung.  Männl.  Neugeb. 
Starb  10  Stunden  nach  der 
Geburt.  l/3  n.  Gr.  Samml.  Basel. 
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c)  L.  eysticum,  auch  angeborenes  Cystoid,  Hygroma  cyslicum  congenüum  genannt.  Es 
sind  einfache  oder  in  Fächer  geteilte,  mit  Endothel  ausgekleidete  Cysten.  Der  Inhalt  ist  klar- 
serös oder  milchig  oder  schokoladenartig  getrübt,  cholestearin-  und  detritushaltig.  Das  L.  c. 
kommt  hauptsächlich  am  Hals,  dann  aber  auch  an  Arm  (Achsel),  Brust,  Schulter,  sowie  auch 
am  unteren  Ende  des  Stammes  (Sacralgegend,  Bauch)  sowie  am  Oberschenkel  (Leistengegend) 
vor.  Am  Mesenterium  kommen  Lymphangiome  vor,  die  Chylus  enthalten  können  (Chylangiome). 
Große  cystische  Lymphangiome  waren  in  seltenen  Fällen  ein  Geburtshindemis. 

Das  klassische  Hygroma  eysticum  colli  congciütum  (Wernher)  geht  stets  von  der  Sub- 
maxillargegend  aus,  wächst  nicht  selten  ganz  rapid,  hängt  als  höckerige  Geschwulst  einerseits 
nach  unten,  eventuell  bis  aufs  Stenium  herab,  und  kann  andererseits  auch  in  eine  Gesichts- 
hälfte hinaufreichen  und  am  Boden  der  Mundhöhle  erscheinen.  Einzelne  kleine  Cysten  können 
tief  im  Gewebe  zwischen  den  Organen  stecken  und  selbst  bis  auf  die  Wirbelsäule  vordringen. 
Die  Haut  darüber  ist  glatt  oder  elephantiastisch  verdickt  oder  gerunzelt.  Fälle  dieser  Art 
führen  unter  Deglutinations-,  Respirations-  und  Circulationsstörungen  meist  rasch  zum  Tode. 
Sehr  selten  ist  Naturheilung  durch  Aufbruch.  —  Koester  wies  in  diesen  anastomosierenden 
Cysten  einen  Endothelbelag  nach. 

(Allgemeines  über  Lymphangiome  bei  Sich  und  Heimchen  [Lit.].) 

2.  Endotheliom. 

Man  versteht  unter  Endotheliomen  Geschwülste,  welche  auf  Wucherung 
von  Endothelien  —  hier  speziell  der  Endothelien  der  Lymphgefäße  und  Saft- 
spalten  des  Bindegewebes  —  beruhen. 

Sonst  können  Endotheliome  noch  von  allen  Stellen  ausgehen,  wo  sich  Endothelien  finden. 
Es  handelt  sich  um  das  Endothel  der  Blutgefäße,  sowie  die  sog.  Perithelien  (Zellen  der  Adven- 
titia  capillaris),  welche  der  Adventitia  mancher  Blutgefäße  aufliegen.  (Ä.  Volkmann  rechnet 
auch  die  serösen  Deckzellen  noch  zu  den  Endothelien;  vgl.  hierüber  bei  Tumoren  der  Pleura). 

Der  Begriff  Perithel  wird  sehr  versclüeden  weit  gefaßt;  teils  wird  er  auf  Zellen  perivas- 
kulärer Scheiden  beschränkt,  die  nur  an  einzelnen  Organen  vorkommen  (Gehirn,  Hoden  u.  a.), 
teils  auch  allgemeiner  auf  die  äußersten  platten  Adventitiazellen  ausgedehnt.  (Lit.  bei  Bertholet. ) 

[Es  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  der  Begriff  des  Endothelioms,  wie  wir  ihn  hier 
noch  vertreten,  zur  Zeit  recht  umstritten  wird,  ebenso  wie  der  des  Endothels  (His),  welches 
manche  Anatomen  ganz  im  Begriff  des  Epithels  aufgehen  lassen  (vgl.  Stöhr,  Fr.  Merkel);  danach 
wären  auch  die  auskleidenden  Zellen  der  Lijmph-  und  Blutgefäße  als  Epithel  zu  bezeichnen. 
Wir  möchten  aber  für  letztere  an  der  Bezeichnung  Endothel  festhalten  und  glauben,  daß  das 
auch  im  Interesse  einer  schärferen  Unterscheidung  innerhalb  von  Tumoren  geboten  ist.] 

Die  vom  Blntgefäßendothel  ausgehenden  seltenen  Endotheliome  nennt  man  intravaskuläre 
Endotheliome  (Angiosarcoma  oder  Haemangiosarcoma  intravasculare  oder  endotheliodes, 
Bizozzero,  oder  Haemangioendothelioma  intravasculare,  Lit.  bei  Hansen,  von  anderen  wenig 
glücklich  als  „Adenoma  endotheliale"  bezeichnet  (v.  Hansemann,  Schreiber),  die  von  den 
Peritheüen  ausgehenden:  Peritheliome  oder  nach  v.  Rosthom  „Endothelioma  perivasculare" 
(Lit.  bei  Bevacgua)  oder  allgemeiner:  perivaskuläre  Haemangiosarcome.  (Vgl.  darüber  bei 
Geschwülsten  des  Knochenmarks).  —  Borrmann  unterscheidet  Haemangioendotheliome,  die  aus 
Gefäßen  mit  eigener  Wand  bestehen,  die  sich  nicht  vermehren,  sondern  nur  eine  Wucherung 
der  Endothelien  ins  Lumen  produzieren  und  Kapillarendotheliome,  die  aus  neugebildeten  Ge- 
schwulstkapillaren bestehen.  Verf.  sah  aber  auch  sarcomatöse  Haemangioendotheliome  (s.  Fig. 
186  bei  Schilddrüse),  welche  sowohl  neue! Kapillaren  produzieren  (wodurch  sie  ihre  Herkunft 
aus  Haemangioblasten  verraten),  als  auch  Wucherung  der  Endothelien  ins  Lumen  hinein 
zeigen,  während  gänzlich  verwildernde  Kapillarsprossen  und  unreife  Endothelien  an  anderen 
Stellen  unabhängig  weiter  wuchernde  Haufen  und  Züge  polymorpher  sarcomatöser  Zellen 
bilden.  Weiteres  über  die  Haemangiosarcome,  nachweislich  von  Blutgefäßen  ausgehende,  nicht 
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nur   an  solchen   reiche    Sarcome  vgl.  auch  bei  Dura  mater  „Allgemeines  über  Sarcome";  s. 
dort  Abbildungen  (s.  auch  R.  Meyer),  ebenso  bei  Knochen. 

Unter  den  Endotheliomen,  welche  von  den  Endothelien  der  Lymphgefäße 
mit  eigener  Wand  und  denen  der  feinen  Saftspalten  des  Bindegewebes  aus- 
gehen   (Lymphangioendotheliom,    Endothelioma    lymphangiomatosum) 

sind  speziell  zu  erwähnen: 

a)  Endotheliome,  welche  von  den  Lymphgefäßen  an  der  Ober  fläche  der  großen  Körper - 
MUen  (vor  allem  Pleura  und  Peritoneum)  ausgehen.  Diese  selteneren  Geschwülste,  welche  auf 


Fig.  79—83. 
I.  Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphgefäße  innerhalb  eines  metastatischen  Sarkom- 
knotens (kleinzelliges  Rundzellensarcom)  der  Lunge.    (Makroskopisches  Bild  dieser  Lunge 
siehe  bei  Lunge  !)    a  Lymphgefäße  mit  epithelartig  verdickten  Endothelien.     o  Rund- 
zellen des  Sarkoms,    c  Kapillare.    Mittlere  Vergr. 
II.  Endotlieliom  der  Pleura,  selbständiger  Knoten  bei  fast  allgemeiner,  teils  diffuser  flacher, 
schwartiger,   teils   circumscripter  weich-knotiger  Verdickung   der  linken   Pleura  (dort 
näheres  über  diesen  Fall).    9/l0  nat.  Gr. 
III.  Endotheliom  der  Pleura.    Mikrosk.   Bild  bei  schwacher  Vergr.  von  Bild  II.     a  Lunge, 
i  Pleura,  c  Blutgefäß,  d  Hohlraum,  in  demselben  e  durchschnittene  mit  Endothel  bedeckte 
Falten  der  Wand,   mit  längs  oder  quer  geschnittenen  Blutgefäßen  des  Zwischengewebes, 
/  Flächenansicht  von  Endothelien. 
IV.  Von  demselben  Endotheliom  der  Pleura  ausgegangene,  das  Zwerchfell  durehwuehernde, 

solide  Endothelzapfen  (krebsähnlich).  Mittl.  Vergr. 
V.  Endothelioma  lymphangiomatosum  cylindromatodes  der  Parotis.  Entstammt  einer  wal- 
nußgroßen, herausschälbaren  harten  Geschwulst  der  linken  Parotis  einer  54j.  Dame. 
Operiert  von  Dr.  Janieke.  a  Endothelwucherung,  o  hyaline  Cylinder  innerhalb  von  Endo- 
thelsträngen.  (Ähnlichkeit  mit  drüsigen  Bildungen.)  c  fibröses  Zwischengewebe.  Mittl. 
Vergrößerung. 

Nachbarhöhlen  übergreifen  und  auch  echte  Metastasen  machen  können,  nannte  man  früher 
„EndothelTcrebse".  Besser  vermeidet  man  diese  Bezeichnung,  da  echte  Krebse  nur  von  Epithel 
ausgehen.    Mikroskopisch  besteht  die  Geschwulst,  sowohl  die  primäre  wie  auch  die  Metastasen 
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(vgl.  Pollmann),  teils  aus  drüsenartigen  Zellschläuchen  und  zuweilen  weiten  unregelmäßigen 
Hohlräumen  (s.  S.  114,  Bild  III),  teils  aus  soliden  Zapfen,  Strängen,  Komplexen  recht  viel- 
gestaltiger, großer,  aneinander  liegender  Zellen  (s.  Bild  IV),  unter  denen  auch  Riesenzellen 
vorkommen  (Glöckner),  welche  durch  Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphgefäße  und  -spalten 
entstehen,  was  eine  Ähnlichkeit  mit  Adenomen  und  Carcinomen  (Epithelkrehsen)  bedingt. 
—  Wuchert  die  Geschwulst  in  Saftspalten  und  Lymphgefäßen  weiter,  so  sind  die  Endothelien 
letzterer  in  der  Regel  bald  nicht  mehr  zu  erkennen;  man  nimmt  teils  an,  daß  sie  sich  selbst 
alsbald  mit  an  der  Geschwulstbildung  beteiligen  (sog.  regionäre  Infektion),  teils,  daß  sie  infolge 
der  Berührung  mit  denNeoplasmazellen  einfach  anschwellen,  aber  infolge  davon  in  ihrer  Form 
von  den  letzteren  nicht  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Gelegentlich  kann  man  aber  die  auto- 
chthonen  Endothelien  von  den  Eindringlingen  noch  gut  unterscheiden.  (Vgl.  das  Verhalten  des 
Carcinoms  —  S.  116.) 

b)  Endotheliome  der  zarten  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  (s.  dort). 

c)  Endotheliome  der  Ovarien  (s.  dort). 

d)  Endotheliome  der  harten  Hirnhaut.  Hier  sieht  man  häufig  Formen,  bei  denen  Endo- 
thelzellen  in  schmalen  Strängen  und  gegeneinander  abgeplattet  zwischen  reichlichen  Bindege- 
websbündeln  hegen.  Die  Zellhaufen  und  die  fibrösen  Bündel  verflechten  sich  auf  das  innig- 
ste. Diese  beiden  Gewebsarten  haben  ihren  Ausgangspunkt  in  präformierten  Bestandteilen  der 
Dura.  Halten  sich  beide  Teile  beim  Wachstum  der  Geschwulst  das  Gleichgewicht,  so  entsteht 
ein  Fibro-Endotheliom  (E.  fibrosum,  interfasciculäres  E.).  (Näheres  s.  beim  sog.  Psammom  der 
Dura).  Herrschen  Haufen  endothelialer  Zellen  vor,  so  haben  wir  ein  alveoläres  E.,  das  sich 
vom  Carcinom  durch  den  innigeren  Zusammenhang  der  alveolären  Füllung  mit  der  Alveolen- 
wand  unterscheidet.  —  ZuweUen,  aber  seltener,  entstehen  auch  verzweigte  dicke  Zapfen  ge- 
schichteter, gegen  einander  gedrückter  Endothelzellen  und  in  den  inneren  Teilen  der  Zapfen 
eine  durch  Degeneration  (Verfettung)  entstandene,  für  Kernfärbung  unzugängliche,  körnige 
Detritusmasse.  Die  Zapfen  liegen  in  einem  fibrösen  Stroma;  man  sieht  hier  und  da  Übergänge 
der  Zellen  in  das  angrenzende  fibröse  Gewebe.  Trotzdem  hat  die  Geschwulst  mikroskopisch 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Plattenepithelkrebs,  um  so  mehr,  als  auch  konzentrisch  ge- 
schichtete Endothelperlen  (die  aber  keine  Verhomung,  kein  Keratohyalin,  keine  Interzellular- 
brücken haben)  vorkommen.  (Fick  faßt  die  psammösen  E.  der  Dura  als  Epitheliome  auf, 
zur  Gruppe  der  undifferenzierten  Carcinome  (Basalzellkrebs  =  Coriumcarcinom)  gehörend; 
während  jüngst  Ribbert  dagegen  mit  Recht  für  die  Endotheliomnatur  derselben  eintritt. 

e)  Endotheliome  der  Speicheldrüsen,  besonders  der  Parotis  (und  der  Parotisgegend)  und 
der  Submaxülaris  (s.  S.  114  Bild  V).  Dieselben  gehen  von  den  die  Saftspalten  bekleidenden 
Endothelzellen  aus.  Die  Zellen  bilden  entweder  Zellnetze,  die  aus  verästelten  Zellen  zu- 
sammengesetzt sind  und  oft  in  einer  flüssig -myxomatösen  oder  in  hyaliner  Grundsubstanz 
liegen,  oder  sie  büden  aus  vielgestaltigen  kubischen  und  spindelförmig  schmalen  Zellen  zu- 
sammengesetzte Haufen  oder  Stränge,  von  Bindegewebsfascikeln  getrennt.  Im  Innern  der 
interfascikulären  Zellmassen  treten  häufig  kugelige  oder  zapfenförmige  und  cylindrische 
hyaline  (oder  colloide)  Massen  auf,  die  als  Ausscheidungsprodukt  der  Zellen  angesehen  werden. 
Es  entstehen  so  öfter  drüsenschlauchähnliche,  wie  mit  einem  .Sekret'  ausgefüllte  BUdungen, 
in  denen  die  Zellen  platt  und  schmal  oder  aber  kubisch  bis  cylindrisch  und  radiär  gestellt 
sein  können,  so  daß  die  Ähnlichkeit  mit  epithelialen  drüsigen  Gebilden  eine  große  wird. 
Zuweilen  sieht  man  weite  Lymphspalten.  —  Oft  sieht  man  diese  Endothelwucherungen  in 
Mischgeschwülsten  der  Parotis  (s.  bei  Parotis).  —  Diese  Geschwulst,  Endothelioma  hyalinum 
(Klebs)  oder  Endothelioma  interfasciculare  (Ackermann),  auch  Cgiindrom  usw.  genannt,  wird 
von  manchen  als  Sarcom  bezeichnet  (Schlauchsarcom,  Angiosarcoma  endothelioides,  Bizozzero). 
Wir  gebrauchen  die  Bezeichnung  Endothelioma  lymphangiomatosum  cylimlromatodes.  Die 
BUdung  der  hyalinen  cylindrischen  Ausfüllungen  ist  so  auffallend,  daß  man  dieselben  in  der 
Nomenklatur  berücksichtigen  muß.    Die  Geschwulst  einfach  „Cylindrom"  zu  nennen,  geht 
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nicht  an,  da  es  sowohl  Sarcome  gibt,  die  von  Blutgefäßen  ausgehen  und  hyaline  cylinder- 
artige  Bildungen  zeigen,  als  auch  in  Krebszapfen  ähnliche  Bildungen  vorkommen  können. 
Andere  Ansichten,  wonach  es  sich  um  epitheliale  Tumoren  handelt,  s.  hei  Parotis. 

f )  Endotheliome  vom  Bau 
..<.:--: ;\v.i.^'      wie  die  bei  d)  erwähnte  Form 
kommen  selten  auch  an  anderen 
Standorten  vor,  z.  B.  an  der  Haut 
des  Kopfs  (Haslund),  Gesichts, 
der  Wangen,  Orbita,  Nase.  Die 
meisten  dieser  Tumoren  müssen 
wir    aber    für    Krebs    halten. 
(Krompecher  [Lit.]   bezeiclmet 
sie    als    Basalzellenkrebse;    s. 
Coenen,     Borrmann    u. 
,tz.)  —  g)  Über  zellreiche 
die  nur  zum  Teil  endo- 
thelialerNatur  sind,  s.  bei  Haut. 
—  h)  Endotheliome   des  Gau- 
,  von  anderen  für  epithelial 
;  (s.dort),  haben  auch  hin - 
;'Wß#''''       ^"^f^^^^^^&^^^S^      sichtlich  ihrer   klinischen   Di- 

gnität  große    Ähnlichkeit  mit 

Fig.  84.  manchen  Speicheldrüsentumo- 

Endothelioma  lymphangiomatosum  cyllndromatodes  /    Fjo.  84)    So„  jjndothe- 

des  Gaumens.    70i.  Frau.    ca.  75f.  Vergr.  ,.     v  '     b'''      ,     ,    .. 

home  des  Uterus  (s.  dort). 

Die  Endotheliome  gehören  histogenetisch  zu  den  Bindesubstanzgeschwülsten  und  zeigen 
in  ihrem  Verlauf  teils  (und  zwar  die  zellarmen)  mit  deren  typischen  Repräsentanten,  teils  aber 
auch  (und  zwar  ein  Teil  der  zellreichen)  mit  den  atypischen,  das  ist  mit  Sarcomen,  Überein- 
stimmung; d.  h.  sie  sind  zum  Teil  gutartig  wie  Fibrome  (die  meisten  der  Dura -Endotheliome 
verhalten  sich  so),  teils  bösartig  wie  Sarcome  (die  Lymphangioendotheliome  seröser  Häute). 
Doch  ist  zellreich  und  bösartig  nicht  eo  ipso  gleichbedeutend,  und  zellreiche  Endotheliome  sind 
darum  auch  nicht  einfach  generell  als  Sarcome,  Endothelsarcome,  Lymphangiosarcome  zu  be- 
zeichnen, womit  sich  der  klinische  Begriff  der  Malignität  verbinden  würde;  denn  manche  Endo- 
theliome, so  besonders  diejenigen  der  Speicheldrüsen,  können  äußerst  zellreich  und  dabei  in 
ihrem  übrigen  Verhalten  doch  gutartig  sein.  Verf.  möchte  daher  trotz  der  Bedenken  von 
L,  Burlchardt  an  einer  formellen  Trennung  von  Endotheliom  und  Sarcom  im  histologischen  Sinne 
festhalten. 

(Lit.  bei  Möncheberg,  Juliusberg,  Krompecher,  v.  Hansemann,  Marchand.) 

IV.  Verbreitung  bösartiger  Geschwülste  auf  dem  Wege  der  Lymphgefäße. 

Im  Gegensatz  zu  den  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen,  von  den  Lymphgefäßen  selbst 
ausgehenden  Geschwülsten  handelt  es  sich  hier  um  den  Einbruch  einer  Geschwulst  in  das 
Lumen  eines  Lymphgefäßes  und  um  deren  Weiterwachsen  in  dem  präformierten  Kanal,  ohne 
Beziehung  zu  dessen  Endothelauskleidung,  welch  letztere  oft  noch  außen  von  den  ausfüllen- 
den Krebszapfen  zu  sehen  sein  kann;  s.  Fig.  3  S.  12.  (Vgl.  S.  115  oben  das  Verhalten  von 
Endotheliomen.) 

a)  Carcinome  (Epithelialkrebse).  Die  Ausbreitung  eines  C.  folgt  oft  eng  dem  Verlauf 
der  Lymphgefäße,  während  Sarcome  mehr  den  Blutweg  bevorzugen.  Am  gröbsten  sieht  man 
diese  Beziehung  an  der  regionären  Lymphdrüseninfiltration,  welche  z.  B.  bei  Mammakrebs, 
auf  dem  Lymphweg  vermittelt,  in  den  Achseldrüsen  auftritt.    Ähnliche  Beispiele  bieten  u.  a.: 
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Krebs  der  Mundgebilde  —  Beteiligung  der  Unterkieferdrüsen ;  Krebs  des  Penis  —  Infiltration 
der  Leistendrüsen. 

Daß  sieh  die  Krebszellen  mit  Vorliebe  (wenn  auch  nicht  ausschließlich;  vgl.  bei  Venen, 
S.  105)  in  Lymph-  und  Saftspalten  weiter  verbreiten,  sieht  man  z.  B.  schön  an  der  Pleura, 
wenn  dieselbe  von  einem  durch  die  Thoraxwand  vorgedrungenen  Mammakrebs  oder  von 
einem  metastatischen  Krebsknoten  der  Lunge  oder  endlich  retrograd  von  einem  in  die  Bronchial- 
drüsen (z.  B.  vom  Magen  her)  eingedrungenen  Krebs  aus  infiltriert  wird.  Man  sieht  dann  die 
Lymphgefäße  rosenkranzartig  verdickt  und  mit  weißen  Geschwulstmassen  vollgepfropft.  Das- 
selbe kann  auch  die  intrapulmonalen  Lymphgefäße  betreffen.  Man  spricht  hier  von  Lyivph- 
angiiis  carcinomatosa. 

Auch  sekundärer  Krebs  des  Ductus  thuracicus  ist  nicht  selten  (Lit.  bei  Winkler,  Schweden- 
berg). Verf.  notierte  16  eigene  Beobachtungen,  5  bei  Gallenblasen-,  5  bei  Magen-,  5  bei  Cervix-, 
1  bei  Rectumcarcinom.  Die  ultima  oder  die  ganze  Wand,  selbst  mit  der  Umgebung  des  Ganges, 
kann  nur  stellenweise,  oft  unter  multipler  Stenosierung,  oder  auf  größere  Strecken,  zuweilen 
sogar  in  toto,  von  Krebsmassen  durchsetzt  sein,  bis  fingerdick  werden  —  oder  der  Gang  ist 
mit  Geschwulstmassen,  die  oft  nur  einen  der  Lymphe  beigemischten  fettigen  Zellbrei  dar- 
stellen, erfüllt  und  dabei  auch  in  seiner  Wand  infiltriert  oder  auch  nicht.  Trotz  sehr  starker 
Infiltration  des  Ductus  können  Lungenmetastasen  vollkommen  felüen.  —  Die  Swpraclavicular- 
drüsen  bes.  links.,  seltener  rechts  allein  (Lit.  bei  Hosch),  zuweilen  aber  auch  auf  beiden  Seiten 
können  bei  einem  weit  entfernt,  so  im  Unterleib  sitzenden  Primärtumor  stark  infiltriert  sein. 
Man  legt  auf  diesen  Punkt  klinisch-diagnostischen  Wert.  —  Chylöser  Hydrops  tritt  danach 
fast  nie  ein.    Näheres  siehe  bei  metastatischen  Tumoren  der  Lunge. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  und  zwar  besonders  bei  der  Ausbreitung  mancher 
Carcinome  überzeugt  man  sich  häufig  von  einem  so  innigen  Zusammenhang  scheinbar  getrennter 
Provinzen  des  Lymphgefäßsystems,  daß  die  Regeln  von  der  regionären  Beziehung  zwischen 
Lymphgefäßen  und  ihren  zugehörigen  Lymphdrüsen  und  auch  die  Erfahrungen  der  künst- 
lichen Injectionen  oft  nicht  zur  Erklärung  genügen.  Zum  größten  Teil  werden  diese  unge- 
wöhnlichen überraschenden  Verbindungen  durch  retrograden  Transport  hergestellt.  Vgl.  hier- 
über z.  B.  die  speziellen  Angaben  bei  Mammacarcinom. 

b)  Lymphosarcoine  zeigen  bei  ihrer  Ausbreitung  oft  eine  enge  Beziehung  zu  den  Lymph- 
bahnen.    Vgl.  bei  Lymphdrüsen. 

c)  Auch  Enchonuronie  können  in  die  Lymphwege  einbrechen,  in  seltenen  Fällen  auch 

d)  Sarconie,  z.  B.  solche  der  Knochen. 

e)  Über  die  Ausbreitung  von  Eiidotheliomen  vgl.  S.  115  und  bei  Pleura. 

V.  Parasiten. 

Über  Filaria  sanguinis  vgl.  bei  Blut  (S.  131)  und  bei  Elephantiasis  (bei  Haut). 


II.  Blut  und  Lymphe.     Blutbereitende  Organe. 
A.  Blut  und  Lymphe. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Blutes  ist  von  großem  klinischen  Interesse.  Alle  dies- 
bezüglichen Details  können  aber  nicht  Gegenstand  der  vorliegenden  Darstellung  sein.  Die 
wichtigsten  Lit. -Angaben  finden  sich  jedoch  im  Text  und  im  Anhang  angegeben. 

I.  Veränderungen  der  Quantität  des  Blutes. 

Die  Blutmenge  des  Erwachsenen  beträgt  circa  V13  seines  Körpergewichts. 

a)  Vermehrung  der  Blutmenge. 
Plethora  vera  kann  durch  abnorm  reichliche  Nahrung  sich  einstellen  und 
mit  idiopathischer  Herzhypertrophie  einhergehen  (vgl.  S.  49)  bei  Myocard. 

Meist  ist  die  Zahl  der  roten  Blutscheiben  und  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  vermehrt. 

b)  Verminderung  der  Blutmenge. 

Oligämie  oder  Anämie.  Als  rein  quantitative  ahäe  Veränderung  besteht 
die  Anämie  unmittelbar  nach  einem  großen  Blutverlust.  Regeneriert  sich  das 
Blut  nach  dem  plötzlichen  Verlust  (Bildungsstätte  der  Erythrocyten  ist  das 
Knochenmark),  so  stellen  sich  alsbald  qualitative  Veränderungen  im  Blute  ein, 
indem  dasselbe,  da  die  flüssigen  Bestandteile  sich  schneller  regenerieren  als  die 
roten  Blutscheiben,  relativ  arm  an  roten  Blutkörperchen  wird  (OligocytMmie). 
—  Chronische  Anämien  gehen  auch  immer  mit  qualitativen  Veränderungen  des 
Blutes  einher  (s.  S.  120). 

II.  Veränderungen  der  Qualität  des  Blutes. 

A.  Veränderungen  der  flüssigen  Teile. 

Bei  Hydrämie  wird  Wasser  im  Blut  retiniert  (z.  B.  bei  Nieren-,  Herz-  und  Leberkrank- 
heiten). Vorübergehend  tritt  sie  bei  posthämorrhagischer  Anämie  auf.  Bei  Anhydräniie 
verliert  das  Blut  an  Wasser  und  Salzen,  während  der  Eiweißgehalt  sich  wenig  verändert;  es 
wird  teerartig  eingedickt  (z.  B.  bei  Cholera). 

Bei  Hypalbiiniinose  wird  das  Blut  arm  an  Eiweiß,  was  durch  erhöhten  Eiweißverbrauch 
oder  verminderte  Eiweißzufuhr  oder  beides  veranlaßt  wird. 

Bei  Hyperinose  (Mio  steifen,  fest  machen)  ist  das  Plasma  reicher  an  Fibrin,  und  man 
sieht  in  der  Leiche  besonders  mächtige  Fibringerinnsel,  Es  findet  sich  das  bei  entzündlichen 
Krankheiten,  besonders  bei  Pneumonie,  akuten  Eiterungen  und  Erysipel. 

Hypinose,  mangelhafte  Fibringerinnung,  setzt  einen  verminderten  Gehalt  an  Fibrin- 
ferment (resp.  nach  neuerer  Ansicht  an  Thrombogen)  voraus.  Unfähigkeit  zu  gerinnen  zeigt 
das  Blut  u.  a.  bei  Überladung  mit  Kohlensäure  (beim  Erstickungstod)  und  bei  Übergang  von 
Kohlenoxyd  ins  Blut  (Kohlenoxydvergiftung),  dann  bei  Kloakengas-  und  Blausäurevergiftung. 


Veränderungen  der  Qualität  des  Blutes.  119 

Hämoglobinämie.  Das  Auftreten  von  gelöstem,  aus  den  roten  Blutkörperchen  stam- 
mendem Hämoglobin  im  Blute  bezeichnet  man  nach  Ponfick  als  Hämoglobinämie  (das  Serum 
wird  klar,  rubinrot,  statt  wie  normal  klar  und  gelb).  Das  Blut  kann  lackfarben  werden.  (Blut 
ist  in  dünner  Schicht  undurchsichtig,  wie  Deckfarbe;  wird  das  Hb.  aber  im  Serum  gelöst,  so 
wird  das  Blut  durchsichtig  wie  Lackfarbe;  dabei  wird  nur  wenig  Licht  aus  seinem  Innern  heraus 
reflektiert  und  das  lackfarbene  Blut  ist  deshalb  in  dicker  Schicht  dunkler.)  Vermögen  Milz, 
Leber  und  Knochenmark  das  ihnen  durch  den  Kreislauf  zugeführte  Hb.  nicht  mehr  völlig  zu 
verarbeiten,  so  tritt  das  Hb.  unverändert  zuerst  in  die  Galle  (Hämoglobinocholie  —  vgl.  Schurig) 
und  dann  in  den  Harn  über  (Hämoglobinurie).  Bei  höheren  Graden  von  Hämoglobinämie 
kann  Icterus  auftreten.  Hämoglobinlose  rote  Blutkörperchen  nennt  man  „Schatten"  (Ponfick). 
Hämoglobinämie  wird  u.  a.  hervorgerufen  durch  Verbrennung,  Erfrierung,  Erkältung,  Trans- 
fusion fremdartigen  Blutes  und  ferner  bei  verschiedenen  Vergiftungen  (Morcheln,  Glycerin, 
Schwefelsäure,  Pyrogallussäure,  Toluylendiamin,  Arsenwasserstoff,  Carbolsäure  u.  a.)  —  Nach 
R.  Koch's  Ansicht  ist  das  Schwarzwasserfieber  der  Tropen  eine  durch  Chiningebrauch  bedingte 
Hämoglobinurie  (der  Urin  wird  dunkelbraun);  Kleine  bestätigte  diese  Ansicht.  Nach  Nocht 
beruht  das  Schw.  auf  Disposition  zur  Hämolyse,  die  sich  auf  Grund  einer  Malariainfektion  ent- 
wickelt; der  einzelne  Anfall  wird  aber  stets  durch  eine  chemische  Einwirkung  (Chinin,  oder 
auch  Phenacetin,  Antipyrin)  ausgelöst. 

B.  Veränderungen  der  Zellen  des  Blutes  (der  roten  und  weißen  Blutzellen). 
1.  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  (Erythrocyten). 

a)   Veränderung  der  Zahl  derselben. 

Der  Kubikmülimeter  Blut  enthält  normal  beim  Weib  4%,  beim  Mann 
5-5%  Millionen  rote  Blutkörperchen  (Vierordt).  Unter  pathologischen  Verhält- 
nissen kann  die  Zahl  bis  auf  weniger  als  1,  bei  Leukämie  bis  auf  \U  Million 
sinken  (Oligocytämie). 

a)  Es  können  zahlreiche  rote  Blutkörperchen  in  akuter  Weise  dem  Körper  entzogen 
oder  im  Blute  vernichtet  werden.  Es  tritt  ersteres  nach  schweren  Blutverlusten  (u.  a.  z.  B. 
bei  Typhus),  letzteres  bei  Verbrennung  oder  Erkältung  der  Haut  sowie  bei  verschiedenen  Ver- 
giftungen mit  sog.  Blutgiften  ein  (s.  oben  bei  Hämoglobinämie.) 

ß)  In  chronischer  Weise  entsteht  Oligocytämie  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  ma- 
lignen Geschwülsten,  ferner  bei  primären  Blutkrankheiten  (Chlorose,  Leukämie)  sowie  bei 
chronischen  Intoxikationen  (Blei,  Quecksilber)  und  Infektionen  (Syphilis,  Malaria),  femer 
ohne  nachweisbare  Ursache  bei  der  sog.  essentiellen  Anämie,  welche  in  ihrer  schwersten  Form, 
der  progressiven,  perniziösen  Anämie,  tödlich  wird. 

Polyglobulie  oder  Hyperglobulie  oder  Polyzythämie,  eine  Vermehrung  der  roten  Blut- 
körperchen in  der  Raumeinheit,  kann  oc)  auf  einer  absoluten  Vermehrung  der  roten  Blutkörper- 
chen beruhen  infolge  Hyperaktivität,  gesteigerter  Erythropoese  im  Knochenmark,  was  durch 
Umstände  bewirkt  werden  kann,  welche,  wie  bei  CO -Vergiftung,  congenitalen  Herzfehlern, 
Dyspnoe  u.a.,  eine  genügende  O-Versorgung  der  Gewebe  mehr  oder  weniger  verhindern;  ver- 
minderte Zerstörung  hat  denselben  Effekt,  ß)  sekundäre  oder  relative  Hyperglobulie  entsteht 
durch  Concentration  des  Blutes  bei  Cholera,  Purgantien,  profusen  Schweißen,  Polyurie,  Dia- 
betes u.  a.  (Vgl.  Eendu  u.  Widal,  Sotli,  R.  Stern,  Lit.)  Mit  „Plethora"  hat  Polyglobulie  nichts 
zu  tun. 

b)  Veränderungen   der  Gestalt  der  roten 
Blutkörperchen. 

Der  Flächendurchmesser  eines  normalen  roten  Blutkörperchens  beträgt 
7,5  [i.,  die  Dicke  1,6  p..  Werden  die  roten  Blutkörperchen  abnorm  klein,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  Mikrocyten  (Mikrocytose),  werden  sie  größer,  so  heißen  sie 
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Mahrocijten;  ganz  verzerrte,  unregelmäßige,  von  Birn  ,  Hantel-,  Amboß-. 
Nierenform,  manchmal  selbst  sehr  kleine  Bruchstücke  heißen  Poikilocyten 
(Poiküocytose- Quincke)  s.  S.  125  Bild  I. 

Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  (wahrscheinlich  unfertige,  noch  erst  in  der 
Entwicklung  begriffene)  kommen  bei  sehr  schweren  Anämien,  bisweilen  auch 
bei  Carcinom  und  myeloider  Leukämie  im  Blut  vor;  s.  Fig.  85  u.  S.  125  Bild  II. 
Sie  sind  von  normaler  Größe  („Normoblasten"  Ehrlich'*),  normale  .Tugend- 
formen, oder  von  vermehrtem  Umfang,  Megalollasten  (Fig.  85  u.  S.  125  Bild  II). 
Physiologisch  sind  ErythroUasten  (kernhaltige  Erythrocyten)  nur  in  den  blut- 
bereitenden Organen. 

Neumann  bezeichnete  sie  als  Ubergangsformen.  —  Embryonale  rote  Blntzellen  sind  viel 
hämoglobinreicher,  als  die  der  Erwachsenen  (E.  Meyer  u.  Heineke).  In  frühesten  embryonalen 
Zeiten  sämtlich  kernhaltig  und  groß  (Megaloblasten),  werden  sie  bei  der  weiteren  Entwicklung 
durch  Normoblasten    ersetzt,    die  aber  bei   der  Geburt  nur  noch    vereinzelt  vorkommen. 

c)    Verminderung    des    Hämoglobingehaltes    der    roten 
Blutkörperchen  (Oligochromämie). 

Im  lebenden,  normalen  Blute  ist  das  Hb.  der  Sauerstoffträger  und  ist  OxyhämogloUn. 
—  Schüttelt  man  Blut  an  der  Luft,  so  wird  das  gasfreie  Hämoglobin  wieder  O-haltig,  oxydiert. 
Auf  demselben  Vorgang  beruht  die  nachträgliche  hellere  Rotfärbung  an  Organen  bei  der  Sektion, 
deren  frische  Schnittfläche  dunkelrot  oder  blaurot  war. 

Der  Hämoglobingehalt  beträgt  beim  Manne  13 — 14  pCt.  (d.  h.  13 — 14g  Hb. 
sind  in  100  g  Blut  enthalten),  beim  Weibe  ca.  12,5  pCt.  Bei  Oligochromämie 
kann  der  Prozentsatz  des  Hb.  auf  6,  ja  auf  3  pCt.  sinken.  Das  Blut  wird  hell, 
wässerig  (Fleischwasser-älmlich). 

Oligochromämie  kann  bei  normaler  Anzahl  der  roten  Blutkörperchen  oder  gleichzeitig 
mit  Oligocytämie  vorkommen. 

(Bei  allen  Zuständen  chronischer  Dyspnoe  nimmt  der  Hb. -Gehalt  zu.  [Naunyn  und 
Lit.  bei  Wemtraud.]    Über  den  größeren  Hb. -Reichtum  embryonaler  Erythrocyten  s.  oben.) 

Durch  qualitative  und  quantitative  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen 
zeichnen  sich  besonders  folgende  zwei  Krankheiten  aus: 

a)  Chlorose.  Bei  der  Bleichsucht,  die  hauptsächlich  bei  Mädchen  in  der  Pubertät  auf- 
tritt, findet  man  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  (viele  hochgradig  hämo- 
globinarme sog.  Pessarformen,  s.  Fig.  85),  ferner  Poiküocytose,  oft  sehr  große  Blutkörperchen 
bei  allgemein  blasser  Färbung  der  roten  Blutscheiben.  Ätiologie  unbekannt.  Man  nimmt  eine 
Mangelhaftigkeit  der  hämopoetischen  Organe  an,  welche  bei  der  Steigerung  der  Ansprüche 
in  der  Pubertätsevolution  zu  krankhaftem:  Ausdruck  gelangt.  Ein  stärkerer  Blutzerfall  findet 
dabei  nicht  statt.  (Kahane,  Lit.)  Der  große  Reichtum  an  Blutplättchen,  die  das  Thrombogen 
enthalten,  veranlaßt  wohl  die  Neigung  zu  Thrombose  (vgl.  bei  Sinus  der  Dura  mater).  — 
Herz-  und  Gefäßapparat  hierbei  s.  S.  47. 

b)  Progressive  essentielle  Anämie.  Anaemia  progressiva  perniciosa  (Biermer).  Das 
Blut  ist  dünnflüssig  (schwer  gerinnbar),  blaß  bis  bernsteingelb.  Die  zelligen  Elemente  des 
Blutes,  weiße  Blutkörperchen  (und  zwar  die  polynucleären,  während  die  Lymphocyten  ver- 
mehrt sind  —  Lazarus),  Blutplättchen  und  vor  allem  die  roten  Blutscheiben  sind  enorm  ver- 
mindert und  bieten  das  Bild  der  Poiküocytose.  Ganz  besonders  fallen  aber  (wenn  auch  sehr 
wechselnd  an  Menge)  Megaloblasten  auf,  s.  Fig.  85,  die  sich  in  gleicher  Menge  auch  im  Knochen- 
mark finden;  letzteres  wird  nach  EhrlicWs  Theorie  der  Entstehung  der  perniciösen  Anämie 
durch  chemische  Einflüsse  angeregt,  wobei  der  Regenerationstypus  aber  pathologisch,  unzweck- 
mäßig wird.  (Vgl.  dagegen  E.  Meijefs,  u.  Heineke's  Theorie  S.  121.)  Die  so  produzierten  Megalo- 
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blasten  sowie  die  anderen  abgenützten  und  veränderten  Erythrocyten  werden  später  die  Beute 
der  Phagocyten  (Endothelzellen  und  Leukocyten)  in  den  .hämolytischen1  (und  zugleich  blut- 
bildenden) Organen,  bes.  in  Lymphdrüsen,  Milz  und  Knochenmark  (vgl.  Gullcmd  u.  Goodall). 
Man  bezeichnet  die  penüc.  An.  auch  direkt  als  Megalohlasfen-Anämie,  indem  man  den  Megalo- 
blastenbefund  für  das  Charakteristicum  der  Biermerschen  Krankheit  erklärt  (vgl.  Bloch  und 
dagegen  E.  Meyer  u.  Heinehe).  Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  kann  im  Verhältnis  zur  Ab- 
nahme der  Zahl  der  Erythrocyten  noch  relativ  hoch  sein  (vgl.  oben). 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  entweder  kryptogenetisch  (primär)  oder  sekundär  (sekun- 
däre Anämien),  wobei  man  an  alle  mögliehen  Ursachen  denkt,  so  an  gastro-intestinale  Störungen, 
Carcinom,  bes.  das  des  Magens,  Wirkung  der  Gifte  von  Darmparasiten  —  Ankylostoma  (hämo- 
lytische Wirkung,  Preti),  Bothriocephalus  (Hämolysinwirkung,  Tallqvist  und  Tallqvist  und 
Faust;  s.  auch  Schauman,  nach  dem  auch  das  konstitutionelle  Moment  in  der  Pathogenese  dieser 
Anämie  eine  Rolle  spielt)  — ,  Malaria,  Syphilis  und  andere  infektiöse  Ursachen,  z.  B.  schwere 
Sepsis,  maligne  Osteomyeli- 
tis; Lit.  bei  W.  Hunter  u. 
Bunting.  Die  Krankheit  en- 
det in  Wochen  bis  Jahren 
tödlich. 

An  der  Leiche  ist  vor 
allem  die  Blässe  auffallend, 
ferner  fettige  Degeneration\ex- 
schiedener  Organe,  so  an 
Herz,  Leber  [centrale  Ver- 
fettung], Magen -Darmepithe-  _.      „, 

lien  —  auch  den  Daimplexus  _.      .  .,    .  , '     .,  .. 

r  Megaloblasten  und  Pnikilocyten 

.  Nieren,  lankreas.  Man  (darunter  Pessarformen),  rechts  unten  Leukocyt.  Aus  dem 
beschrieb  auch  entzündliehe  Blut  bei  sekundärer  perniciöser  Anämie.  40j.  Mann  mit 
Atrophie  der  Magen -Darm-  Magencarcinom  und  sehr  zahlreichen  bunten  Metastasen  im 
Schleimhaut.-  Die  Leier  er-  Skelett     Große  PulPöse  Müz  (S-  110'  1906-  Base1)- 

scheint  blaß,  zuweilen  rost- 
farben, braunrot  durch  Ablagerung  von  Hämosiderin.  Dieses  Zerfallsprodukt  der  roten  Blutkör- 
perchen wird  auch  in  Milz,  Knochenmark  und  in  sehr  alten  und  in  schweren  Fällen  auch  in 
den  Nieren  ( Sklerose  dieser,  s.  bei  Paszkiewicz)  gefunden.  — Blutungen  in  den  verschiedensten 
Organen  fehlen  fast  nie.  Besonders  auffallend  sind  dieselben  in  den  serösen  Häuten,  unter 
dem  Endocard,  im  Gehini  und  Rückenmark  und  im  Augenhintergrund.  —  Vgl.  aach. Knochen- 
mark (bei  diesem). 

In  Leber  und  Milz,  zuweilen  auch  in  Lymphdrüsen  kommt  es  nach  E.  Meyer  u.  Heineke 
zu  myeloider  Umwandlung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Herden  jugendlicher  Leukocyten  (Myelocyten) 
und  Erythroblastenformen;  auch  das  Knochenmark  ist  reich  an  großen  kernhaltigen  Blut- 
körperchen und  ungranulierten,  lymphocytenartigen  Zellen  (Myeloblasten),  während  es  arm 
ist  an  Zellen  der  Granulocytenreihe.  E.  Meyer  u.  Heineke  erblicken  darin  einen  nützlichen 
Kompensationsversuch  des  Organismus  gegenüber  einer  primären  Blutschädigung.  Tierversuche, 
in  welchen  schwere  Anämie  durch  Blutzerstörung  mit  hämolytischen  Giften  hervorgerufen 
wurde  (Morris  und  von  Domarus)  und  wobei  sich  analoge  Blutbildungsherde  ausbildeten, 
unterstützen  diese  Auffassung.    (Vgl.  auch  Swart,  Scltatiloff,  E.  Meyer,  Lit.). 

Bei  der  seltenen  sog.  aplastischen  Anämie  tritt  (wohl  als  letztes  Stadium  schwerer  ein- 
facher oder  perniziöser  Anämie)  eine  Erschöpfung  der  hämatopoetischen  Organe,  bes.  des 
Knochenmarks,  ein.  Es  fehlt  die  so  charakteristische  megaloblastische  Reaktion.  Es  bilden 
sich  keine  neuen  Blutbildungsherde  in  Milz,  Leber  und  Lymphdrüsen.  Doch  finden  sich  Ver- 
fettung parenchymatöser  Organe  und  Blutungen.    Steinhaus  u.  Stordeur  (Lit.)  fanden  in  zwei 
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Fällen  enorme  Mengen  von  Mastzellen  bes.  in  den  Lymphdrüsen  und  im  Knochenmark.    (Über 
Experimente  zu  dieser  Frage  s.  bei  Knochenmark.) 

Bei  der  zuerst  von  Leube-Arneth  beschriebenen  Leukanämic  verbinden  sich  mit  dem 
penüciös-anämischen  Blutbild  Züge  des  leukämischen,  indem  bei  unwesentlicher  Vermehrung 
der  weißen  Blutkörperchen  ihr  prozentuales  Verhältnis  zueinander  sich  so  verschiebt,  daß 
besonders  die  Myelocyten  und  auch  die  kleinen  Lymphocyten  sehr  vermehrt  sind,  während 
die  Prozentzahl  der  polymorphkernigen  neutrophilen  sich  vermindert  (in  Leube's  Fall  auf 
43,9%),  wodurch  ein  gemischtzellig-leukämischer  Blutbefund  entsteht.  Ihre  Stellung  —  ob 
akute  Leukämie  mit  stärkerem  Grad  begleitender  Anämie,  ob  schwere  Anämie,  atypische 
Anämie  oder  ob  Kombination  von  leukämoiden  Prozessen  und  hämolytischer  Anämie  —  ist 
strittig.    (Lit.  bei  von  Domarus,  ilasing  u.  a.) 

2.  Veränderungen  der  weißen  Blutkörperchen. 

Das  Mengenverhältnis  von  weißen  zu  roten  Blutkörperchen  beträgt  normalerweise 
1  :  300—400  oder  nach  anderen  1  :  335—600. 

Arten  der  Leukocyten  (im  allgemeinen  Sinne  von  gesamten  weißen  Blutkörperchen). 
Man  teilt  sie  nach  Form  und  Anzahl  der  Kerne  oder  nach  dem  Tinktionsvermögen  des  Plasmas 
und  der  in  ihnen  enthaltenen  Granula  ein. 

Man  unterscheidet  (Löwit,  Ehrlich,  Naegeli,  Schridde): 

1.  Lymphocytäre  Zellen  mit  einfachem,  rundem  oder  ovalem  Kern,  basophilem  Proto- 
plasma und  mit  sog.  Ältmannsch.ea  Granula,  Bildungsstätte:  Lymphdrüsen,  Milzfollikel  und 
die  in  fast  allen  Organen  nachgewiesenen,  meist  perivaskulären  Anhäufungen  lymphatischen 
Gewebes.     Sie  sind  immi-  und  emigrationsfähig. 

(Zur  Färbung  der  Altmannschen  Granula  wird  das  möglichst  lebensfrisch  entnommene 
Material  in  Chromosmiumsäure  fixiert,  die  aufgeklebten  Paraffinschnitte  in  20%  Anilinwasser- 
Säurefuchsin  gefärbt  und  in  alkoholischer  Pikrinsäurelösung  differenziert.  Granula  rot  [fuch- 
sinophile  Granula].) 

Zur  Gruppe  der  Iymphocytiiren  Zellen  gehören: 

a)  Lympliocyten  (kleine  L.),  circa  so  groß  wie  ein  rotes  Blutkörperchen,  mit  kleinem, 
rundem,  chromatinreichem  Kern  und  schmalem  Protoplasma.    Im  Blut  20 — 25%. 

b)  Lyniphoblasten  (große  L.),  1,5 — 2mal  größer  als  a,  mit  größerem,  ovalem,  chromatin- 
ärmerem  Kern.    Normal  in  den  Keimzentren  der  Lymphdrüsen.     Im  Blut  6 — 8%. 

e)  Plasmazellen  vgl.  S.  7.  Näheres  s.  Schaffer;  kommen  nur  in  Geweben,  nicht  im  Blut  vor. 

2.  Leukocytäre  Zellen,  die  im  reifen  Zustand  einen  chromatinreichen,  polymorphen  Kern, 
ein  acidophiles  Protoplasma  und  sog.  Ehrlichsche  Granula  besitzen.  Bildungsstätte:  Kno- 
chenmark. 

(Zur  Darstellung  der  Ehrlichschen  Granula  verwendet  man  Ehrlichs  Triacidlösung  [Ge- 
misch von  Lösungen  von  Orange  b,  Säurefuchsin  und  Methylgrün].  Je  nach  dem  Tinktions- 
vermögen unterscheidet  man:  neutrophile  Granula  =  violett  und  eosinophile,  [aeido-  oder 
oxyphile]  Granula  =  rot.  —  Einige  Granula  färben  sich  sehr  stark  mit  hasischen  Farbstoffen 
[essigsaurem  Rosanilin,  Dahlia,  Methyl-,  Gentianaviolett,  Fuchsin],  man  nennt  sie  basophile 
Granula.) 

Zur  Gruppe  der  Ieukocytären  Zellen  gehören: 

a)  Myeloblasten  (Naegeli)  plump  oval,  mit  großem,  ovalem,  hellem  Kern  und  mittel- 
basophilem Protoplasma,  das  sich  dem  Kern  dicht  anlegt.  Sie  besitzen  noch  keine 
Granula  und  sind  die  Mutterzellen  der  übrigen  in  dieser  Gruppe  aufzuführenden  Zellen. 
Normal  im  embryonalen  Mark,  später  spärlich. 

b)  Neutrophile  Myelocyten.  Kern  wie  bei  a,  Protoplasma  leicht  aeidophil  mit  neutro- 
philen Granulis,     Sehr  reichlich  im  Knochenmark. 

c)  Acidophile  Myelocyten)  bis  auf  die  Differenz  der  Granula  wie  b;  nur  spärlich  im 

d)  Basophile  Myelocyten  j   Knochenmark. 
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e)  Neutropliile  Leukocyten  =  mehrkernige  =  poly-  oder  multinucleäre  =  polymorph- 
kernige Leukocyten,  mit  3  bis  4  durch  zarte  Chromatinbrücken  verbundenen  Kern- 
abschnitten  und  feinster,  durch  neutrale  Farbstoffe  (Gemisch  von  Farbbase:  Methyl- 
grün, Methylenblau  und  Farbsäure:  Säurefuchsin)  färbbarer  Körnung.  Normal 
machen  sie  das  Gros,  und  zwar  70%,  der  weißen  Blutkörperchen  aus. 

f)  Eosinophile  Leukocyten  (eosinophile  Zellen)  mit  grober,  durch  saure  Farbstoffe  (nament- 
lich Eosin)  färbbarer  Körnung,  oft  mehrkernig;  im  normalen  Blut  3 — 4%. 

g)  Basophile  Leukocyten,  sog.  Madzellen,  rundliche  Zellen,  welche  in  ihrem  Plasma 
Granula  enthalten,  die  sich  mit  basischen  Farbstoffen  (s.  oben)  sehr  stark  färben. 
Sie  kommen  auch  im  Granulationsgewebe  vor  (s.  S.  6).  Ihre  Mutterzellen  sind  wahr- 
scheinlich die  perivasculär  gelagerten  Lymphocyten  (Lit.  bei  Schridde),  nach  Veratti 
(Lit.)  die  Adventitiazellen  Marchand's  oder  Zellen  ähnlich  den  Clasmatocyten  von 
Maxi/mow. 

Die  unter  2a,  b,  c,  d,  g  aufgeführten  Zellen  kommen  nur  in  pathologischen  Fällen  im 
Blut  vor. 

Übergangsformen  zwischen  den  einzelnen  Zellen  wurden  unter  den  Namen  große  mono- 
nukleäre  Zellen,  Türksche  Reizungsformen,  Pseudolymphocyten  beschrieben. 

Die  Zellen  der  lymphocytären  und  leukoeytären  Gruppe  unterscheiden  sich  scharf  durch 
den  Besitz  resp.  Mangel  AMmannscher  oder  Ehrlichscher  Granula,  ihre  Bildungsstätte  ist  ver- 
schieden, auch  hat  sich  keine  gemeinsame  Stammzelle  beider  auffinden  lassen.  Weitere  Unter- 
schiede ergeben  sich  darin,  daß  nur  die  Elirlichschen  Granula  Oxydasereaktion  geben,  d.  h. 
sich  unter  Behandlung  von  a-Naphthol  und  Dimethyl-p-Phenylendiamin  blau  färben  (Winkler). 
Es  läßt  sich  diese  Reaktion  auch  an  Formolgefrierschnitten  ausführen  (W.  H.  Schnitze).  — 
Oxydasereaktion:  Man  bringt  kleine  Stückchen  der  Organe  oder  besser  Doppelmesserschnitte 
resp.  Formol-Gefrierschnitte  zuerst  in  eine  1%  alkalische  a-Naphthollösung,  dann  in  1% 
wässeriges  Dimethyl-para-Phenylendiamin.  Leukocytäres  und  myeloisches  Gewebe  färbt  sich 
blau,  lymphocytäres  nicht  (nach  Sapegno  wäre  das  bei  einer  Modifikation  der  Technik  wohl 
der  Fall).  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkennt  man,  daß  sämtliche  granulierten  Leuko- 
cyten blaue  Granula  im  Protoplasma  enthalten,  Lymphocyten  sind  ungefärbt.  (Näheres  bei 
W.  H.  Schnitze  [Lit.]  s.  auch  Dünn.)    Oxydasereaktion  bei  Paraffineinbettung  s.  Slrasmann. 

(Ehrlich's  Einteilung  der  Leukocyten  beruht  auf  der  Annahme  der  Spezifität  der  Granula. 
Gegen  diese  Auffassung  machte  man  aber  geltend  [Arnold,  Hesse,  Lit.],  daß  die  Reaktion  der 
Granula  in  einer  und  derselben  Zellsorte  wechseln  könne;  auch  Minkowski  sprach  diesen  Ge- 
danken bereits  aus.  Dagegen  treten  Askanazy,  Schridde  u.  a.  entschieden  für  Ehrlich's  Ansicht 
ein.    [Lit.  über  Leukocyten  im  Anhang.]) 

Vermehrung  der  Leukocyten  (Leukocytose),  Verminderung  (Leukopenie). 

Leukämie. 

a)  Leukocytose  ist  eine  vorübergehende  Vermehrung  der  Leukocyten. 
a)  Die  gewöhnliche  Form  der  Leukocytose  ist  nach  Ehrlich  und  Lazarus  die  polynucleäre 

neutropliile.  Zu  dieser  gehören  die  physiologischen  Formen  der  Anstrengungs-,  Verdauungs-, 
Bäder-,  Schwangerschaftsleukocytose  und  von  pathologischen  Prozessen  die  infektiöse,  toxische, 
anämische  (posthämorrhagische)  und  kachektische  Leukocytose,  sowie  diejenige  bei  Hungern- 
den. Bei  der  Verdauung  wird  das  Verhältnis  der  Leukocyten  bis  zu  1  :  100  erhöht.  Von  den 
infektiösen  Leukocytosen  sei  an  die  bei  Pneumonie  (v.  Limbcck),  dann  an  die  bei  chirurgischen 
Eiterungen,  z.  B.  u.  a.  bei  Absceßbildung  bei  Appendicitis  (Curschmann,  Kültner),  ferner  an 
die  als  frühes  Symptom  bei  Typhus  (Nägeli  u.  a.,  s.  Kühn  Lit.)  auftretende  Leukocytose 
erinnert.  (Noch  früher  bei  Typhus  auftretende  Leukopenie  s.  folg.  Seite.)  —  Ehrlich  betrachtet 
die  polynucleäre  neutropliile  Leukocytose  als  Funktion  des  Knochenmarks. 

Bei  manchen  Leukocytose  erregenden  Zuständen,  bes.  infektiösen,  findet  nach  einer 
gewissen  Dauer  auch  ein  Übertritt  von  Myelocyten  ins  Blut  statt  (Schindler,  Lit.). 
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b)  Die  eosinophile  Leukocytose  findet  sich  bei  Asthma  (vgl.  bei  Bronchien),  Pemphigus 
und  anderen  Hautkrankheiten,  bei  Helminthiasis  (Ascaris,  Oxyuris,  Ankylostoma),  bei  Trichi- 
nose (was  auch  für  die  Diagnose  verwertbar,  Schleip  u.  s.  a.  bei  Muskeln  1)  bei  Ruptur  von 
Echinokokkencysten  in  das  Abdomen  {Barling-Welsch)  und  zuweilen  bei  malignen  Tumoren 
(Reinbach,  Noesske)  sowie  nach  Milzausschaltung.  Lit.  bei  Karl  Meyer,  Ameth.  (Vgl.  auch 
bei  Pseudoleukämie,  S.  128.) 

Die  Leukocytose  ist,  wie  es  Askanasy  formuliert,  der  Ausdruck  einer  zweckmäßigen 
Reaktion,  meist  auf  chemisch  toxische  Irritationen,  und  besteht  in  einem  im  wesentlichen 
aktiven  Eindringen  einer  gesteigerten  Leukocytenmenge  aus  dem  normalen  oder  vermeinten 
Vorrat  der  Blutbildungsorgane.    (Vgl.  auch  H.  Bennecke.) 

Leukopenie,  Verminderung  der  Leukocyten,  kommt  bei  Typhus  (im  ersten  Beginn  wichtig 
gegenüber  Appendicitis,  wo  Leukocytose  herrscht),  Masern,  einzelnen  schweren  Anämien  vor. 

b)  Bei  Leukämie  (VircJww)  (S.  125,  Bild  V,  VI,  VII)  ist  die  Vermehrung 
der  weißen  Blutkörperchen  dauernd  und  progressiv,  zieht  schließlich  Oligo- 
cytämie  nach  sich,  sodaß  die  weißen  Blutkörperchen  die  roten  sogar  an  Zahl 
übertreffen  können.  Dabei  treten  (bei  der  Myelämie)  auch  besondere  Formen 
von  Leukocyten.  die  Myelocyten,  auf,  und  zwar  so  zahlreich,  wie  man  das  im 
normalen  Blut  und  auch  bei  der  Leukocytose,  wenn  sie  hierbei  auch  nicht  völlig 
fehlen  (Engel,  Türk),  niemals  findet.  Schließlich  nimmt  auch  die  absolute  Zahl  der 
Erythrocyten  ab. 

Das  Blut  ist  bei  hochgradiger  Leukämie  dünnflüssig  (spez.  Gewicht  von  1055  auf  104U 
bis  1030  reduziert),  hellrot,  trüb,  wie  mit  Eiter  oder  Fett  gemischt;  die  Leichengerinnsel  sind 
hellgelb,  gelbgrün,  speckhäutig,  aber  weicher  wie  sonst,  oder  weißlich  und  rahmig  weich.  Die 
Dauer  dieser  tödlichen  Erkrankung  beträgt  meist  etwa  zwei  Jahre.  Es  gibt  aber  auch  lym- 
phatische Formen  mit  chronischem  Verlauf. 

Nach  dem  Bluibefund  teilt  man  die  Leukämie  nach  Ehrlich  in  zwei  Eaupt- 
formen,  die  lymphatische  und  die  myeloide;  bei  ersterer  wird  der  Blutbefund 
durch  lymphoide  Zellen,  bei  letzterer  durch  myeloide  Zellen  charakterisiert. 
Die  leukämische  Blutbeschaffenheit  ist  aber  nicht  das  Wesentliche  an  der 
Krankheit,  sondern  nur  ein  Symptom  einer  generalisierten,  im  gesamten  lym- 
phalisch-hämopoeti sehen  Gewebe  auftretenden  Systemerlirankung,  die  durch  eine 
unbekannte  Noxe  bedingt  wird.  Jenes  Gewebe  reagiert  auf  diese  Noxe  in  ver- 
schiedener Weise,  mit  unbeschränkt  hyperplastischer  Wucherung  bald  lymph- 
adenoiden,  bald  myeloiden  Geivebes  (Markgewebes)  und  diese  Gewebshyper- 
plasien  liefern  dann  dem  Blute  die  die  lymphatische  resp.  die  myeloide  (mye- 
loische) Form  der  Leukämie  charakterisierenden  Zellen. 

(Früher  unterschied  man  meist  drei  Arten  von  Leukämie,  und  zwar  lijmphogene,  lienale 
und  medulläre  s.  myelogene,  welche  sich  häufig  in  der  einen  oder  anderen  Weise,  besonders  oft 
zur  lienal-myelogenen  Form  kombinierten.  Zur  Grundlage  dieser  Einteilung  machte  man 
den  Befund  von  hyperplastischen  Veränderungen,  die  man  an  Lymphdrüsen  oder  Milz  oder 
Knochenmark  findet,  und  auf  welche  man  die  Blutveränderung  in  dem  Sinne  zurückführte, 
daß  Elemente  jener  Organe  in  großen  Mengen  in  das  Blut  übergingen.  Konstant  ist  die  Milz 
vergrößert,  und  der  enorme  Milztumor  beherrscht  oft  so  vollkommen  das  Krankheitsbild,  daß 
es  dem  Kliniker  nicht  leicht  wurde,  die  „lineale"  Form  der  Leukämie  resp.  die  „lieno-medullare" 
den  neuen  Anschauungen  opfern  zu  müssen  [vgl.  Minkowski].  —  Ehrlich  negierte  aber  die 
Berechtigung,  vom  klinischen  resp.  hämatologischen  Standpunkt  aus  eine  rein  lienale  Form 
der  Leukämie  zu  statuieren,  da  es  keine  Leukämie  gibt,  welche  durch  spezifische  Milzelemente 
charakterisiert  wäre.) 
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Den  beiden  Formen  der  Leukämie  entsprechen  zwei  Hauptformm  von  Zellen  im  Blut: 
1.  Einmal  vorherrschend  Lymphocyten  —  die  auf  das  gewucherte  gesamte  hjmphadenoide  Ge- 
wehe, also  auf  die  Lymphdrüsen,  die  lymphadenoiden  Teile  der  Milz,  des  Knochenmarks 
(worauf  nach  Newmcmn's  Vorgang  viele  sogar  den  Nachdruck  legten,  vgl.  Kelly  Lit.)  sowie  auch 
der  Schleimhäute  als  Quelle  bezogen  werden.  Nach  Ehrlich  sind  die  Lymphocyten  charak- 
teristisch für  die  lymphatische  Form  der  Leukämie  (hjmphadenoide  Leukämie,  nach  dem  Blut- 
bild: Lymphämie).  Man  unterscheidet  eine  akule,  oft  geradezu  rapid  verlaufende  (makro- 
skopisch oft  tumorälmlich  aggressiv  auf  die  Nachbarschaft  übergreifende),  und  eine  chronische 
Form  dieser,  durch  Lymphämie  charakterisierten  Leukämie,  wobei  bei  der  akuten  Form  oft 
die  großen  Lymphocyten  (Lymphoblastcn),  bei  der  chronischen  Form  die  ordinären  kleinen 
auftreten  und  schließlich  alle  anderen  Leukocyten  verdrängen  können.  Die  hyperplastische 
Wucherung  jener  Lymphocyten  fabrizierenden  Gewebe  (vor  allem  in  der  Milz)  ist  bei  der 
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Fig.  86—92. 
I.  Poikilocytose. 
II.  Verschiedene  Arten  roter  Blutkörperchen.    (Hämatoxylin-Eosin-Färbung.) 

2  Nonnale  (nach  oben).  —  2  Schatten  (links). 

1  Normoblast  mit  intensiv  blau  gefärbtem  Kern  (Leib  intensiv  rot). 

3  Megaloblasten  (rechts),  ebenso  gefärbt. 

III.  Verschiedene  Arten  von  Leukocyten  (dazwischen  verstreut  rote  Blutkörperchen).  Oben 
links  kleine  einkernige  Lymphocyten  (Kern  intensiv  blau);  unten  links  und  rechts  poly- 
nucleäre' Leukocyten  (Kern  blau);  rechts  unten  zwei  mehrkernige  Leukocyten  (Kern  blau) 
mit  eosinophiler  (roter) ,  Körnung.  —  eosinophile  Zellen  Von  den  4  größten  Zellen  sind 
die  2  unteren,  mit  gelapptem  Kern  (schwach  blau),  sog.  Übergangsformen,  die  2  oberen 
große  mononucleäre  Zellen.  —  Triacidfärbung.  <u 

IV.  Blut  ohne  Zusatzflüssigkeit.  GeldrollenbUdung  roter  Blutkörperchen,  2  stechapfelförmige 
rote.     Ein  zart  granulierter  2kerniger  Leukocyt.    11  Blutplättchen. 

V.  Lymphatische  Leukämie.    Ungefärbte  Leukocyten  dunkel  und  gekörnt. 

VI.  Lymphatische  Leukämie.  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.  Kerne  der  Lymphocyten 
blau,  Zellleib  schwach  blauviolett.  Unten  links  kernhaltiges  rotes  Blutkörperchen.  (Kern 
intensiv  blau,  Zellleib  rot.) 

VII.  Myeloide  Leukämie  (Myelämie).  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.  Links  oben  ein 
rotes  Blutkörperchen  mit  excentrisch  gelagertem  tiefblauem  Kern  —  femer  ein  poly- 
nucleärer  Leukocyt  (Kerne  tiefblau);  im  Centrum  große  einkemige  Myelocyten  (Zellkern 
blau,  Leib  schwach  bläulich).  Rechts  oben  eosinophile,  große  einkernige  Markzelle.  Rechts 
unten  eosinophüe,  polymorphkernige  Zelle  des  nicht  leukämischen  Blutes. 
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chron.  Form  besonders  stark,  und  hier  wird  die  Auffassung  der  Leukämie  als  einer  System- 
erkrankung  des  hämopoetischen  Gewebes  besonders  verständlich. 

2.  Das  andere  Mal  treten,  abgesehen  von  den  polynucleären  Leukocyten,  Zellen  auf, 
die  dem  normalen  Blut  fremd  sind;  darunter  fallen  die  Myelocyten  (s.  S.  122)  besonders  auf 
(vgl.  Fig.  VII).  Das  ist  bei  der  myeloiden  oder  myeloischen  Form  der  Leukämie  (nach  dem 
Blutbild:  Myelämie)  der  Fall.  Aber  auch  andere  Typen  der  granulierten  Zellen,  die  im  nor- 
malen Blut  nur  spärlich  vertreten  sind,  kommen  hier  reichlicher  vor,  so  oxyphile  (eosinophile 
Zellen)  und  basophile  (Mastzellen),  femer  Myeloblasten  (siehe  S.  122  2a)  (der  Reichtum  an 
diesen  zeichnet  die  akute  myeloische  Leukämie  aus)  und  außerdem  ganz  atypische  Formen 
(Zwergformen).  Mitosen  werden  gefunden  und  Normo-  und  Megaloblasten  sind  oft  reichlich 
vorhanden,  so  daß  die  Bezeichnung  gemischtzellig  {Pappenheim,  Grawitz)  nach  dem  Blutbild 
nicht  ganz  unberechtigt  ist.  —  Während  man  früher  geneigt  war,  als  Hauptbildungsstätte  der 
(auch  ins  Blut  gelangenden)  Markzellen  hier  das  Knochenmark  anzusehen  (entsprechend  dem 
normalen  Verhalten),  wissen  wir  auf  Grund  der  Arbeiten  von  Dominici,  Frese  u.  a.,  daß  aber 
auch  vor  allem  in  der  Milz  (Pulpa),  die  stets  und  meist  enorm  vergrößert  ist,  und  mitunter 
auch  in  den  Lymphdrüsen  (im  interfollikulären  Gewebe)  ebenfalls  Bildungsstätten  für  myeloische 
Zellen  etabliert  werden,  indem  hier  eine  autochthone  myeloide  Umwandlung  {Metaplasie) 
stattfindet  {Türk,  Walz,  Pinkus,  Pappenheim  u.  a.),  wobei  aber  das  lymphoide  Gewebe  nie 
aktiv  Anteil  nimmt,  sondern  im  Gegenteil  durch  die  myeloide  Wucherung  verdrängt,  sub- 
stituiert wird.  Es  handelt  sich  also  auch  hier  um  eine  Systemerkrankung  des  hämopoetischen 
Gewebes  und  ein  spezifischer  Anteil  gerade  des  Knochenmarks  an  dem  Gesamtbild  der  myeloiden 
Leukämie  besteht  nicht.  Schneide  sieht  die  Zellen  von  Gefäßkapillaren  als  die  Bildner  der 
myeloischen  Zellen  (Myeloblasten,  Myelocyten,  Riesenzellen)  an,  und  zwar  entständen  diese 
Zellen  einmal  dadurch,  daß  undifferenziert  gebliebene  Gefäß-Wandzellen  ihre  ursprüngliche 
Potenz  entfalten  oder  in  der  Art,  daß  differenzierte  Endothelien  durch  direkte  Metaplasie  sich 
entdifferenzierten  und  so  auf  eine  Zellstufe  zurückverwandelt  würden,  welcher  die  Entwick- 
lungsmöglichkeiten der  embryonalen  Stammzelle  wieder  zufallen.  (Andere  Vorstellungen 
s.  bei  Maximow,  Lit.  u.  dagegen  Schridde).  Da  die  Gefäß-Wandzelle  zugleich  auch  Stammzelle 
der  Erythrocyten  ist,  so  erklärt  sich  das  Auftreten  von  Normo-  und  Megaloblasten.  Bei  der 
Leukämie  wird  aber  eine  einseitige  Differenzierungsrichtung  eingeschlagen,  indem  hauptsäch- 
lich Elemente  der  leukocytären  Reihe  produziert  werden.  —  Andere  nahmen  an,  myeloides 
Gewebe  werde  metastatisch  in  jene  Organe  eingeschleppt.  Doch  haben  sich  Walz,  Pinkus,  Wolfj 
und  viele  andere  lebhaft  gegen  die  ,Metastase'  gewandt,  und  heute  hat  diese  Lehre  nur  noch 
wenig  Anhänger.  (Lit.  bei  von  Domarus.)  Slernberg  gibt  beide  Entstehungsmöglichkeiten  zu. 
Vgl  auch  H.  Fischer. 

3.  Anhang.  Großzellige  akute  Leukämie.  Sie  bedarf  einer  besonderen  Besprechung.  Es  gibt 
a)  die  lymphatische  Form,  wobei  große,  einkernige,  ungranulierte  Rundzellen  mit  fein  struktu- 
riertem, rundem  oder  eingekerbtem  nierenf  örmigen  Kern  (.Ri'ecfer-Formen)  und  schmälerem  oder 
breiterem  Protoplasmarand  im  Blutbild  vollkommen  vorherrschen.  Nicht  selten  sind  diese  Fälle 
durch  lokal  stärker  aggressives  (infiltratives)  Wachstum,  sowie  durch  ausgedehntere  heterotope 
Wucherungen  ausgezeichnet,  was  ihnen  dann  ein  mehr ,  ,gesch wulstartiges' '  Aussehen  gibt.  Früher 
wurden  alle  großzelligen  Leukämien  im  Sinne  Ehrliches  für  großzellige  lymphatische  gehalten.  Die 
Wucherung  im  lymphadenoiden  Gewebe  ist  dabei  eine  so  überstürzte,  daß  die  Zellen,  wie  Pappen- 
heim-Hirschfeld sagen,  auf  der  Primitivstufe  der  großen  Lymphoeyten  (Lyniphoblasten)  stehen 
bleiben.  —  Dann  wurde  ein  Teil  der  Fälle  als  b)  myeloblastische  Leukämie  abgetrennt  (W.  H. 
Schnitze,  Veszprimi,  K.  Ziegler  u.  a.  Lit.  bei  von  Domarus,  Klieneberger).  In  diesen  Fällen  läge  also 
eine  akute  myeloische  Leukämie  vor,  mit  so  überstürzter  Wucherung,  daß  die  Zellen  auf  der  Primi- 
tivstufe der  Myeloblasten  (s.  S.  122  2a)  stehen  blieben.  (Kritik  der  Myeloblastenfrage  bei  Helly.) 

Die  Schwierigkeit,  Myeloblasten  und  große  Lymphoeyten  zu  unterscheiden,  ist  aber  so 
groß,  daß  Fälle  vorkommen,  wo  die  Unterscheidung  im  Blutbild  unmöglich  ist  {Pappenheim, 
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s.  auch  Butterfield).  Hier  ist.  nicht  der  Ort,  auf  diese  hämätologische  Streitfrage  weiter  ein- 
zugehen, und  wir  betonen  nur,  daß  dabei  a)  der  histologische  Organhefund  mit  entscheidet; 
finden  wir  z.  B.  in  der  Milz  Atrophie  des  Lymphadenoidgewebes,  so  gehört  der  Fall  nicht  der 
lymphatischen  Leukämie  an,  sondern  der  myeloblastischen  Form;  finden  wir  dagegen  Hyper- 
plasie der  Follikel  (ohne  daß  eigentliche  Keimcentren  an  ihnen  zu  erkennen  sind)  bis  zur  Kon- 
fluenz  der  Follikel  und  Substitution  der  Pulpa  durch  lymphadenoides  Gewebe,  so  hegt  die 
lymphatische  Form  vor.  b)  Die  Oxydasereaktion  (S.  123)  hilft  zur  Entscheidung,  ob  Zellen  der 
lymphocytären  oder  leukocytären  Zellgruppe  vorhegen  (W.  H.  Schnitze,  Peters,  Bingel-Betke). 

(Als  Leiikosarkomalose  hat  Sternberg  [s.  auch  Helly]  die  meist  akut  verlaufenden  groß- 
zelligen Formen  mit  geschwulstartigem  Wachstumstypus  von  der  lymphatischen  Leukämie 
trennen  wollen,  da  sie  keine  echte  Hyperplasie  darstellten,  sondern  der  Lymphosarkomatose 
näher  ständen.  Gegen  die  Trennung  von  der  lymphatischen  Leukämie  haben  sich  aber  die 
meisten  Forscher  ausgesprochen,  weil  a)  kleinzellige  lymphatische  Fälle  gelegentlich  denselben 
,gesehwulstartigen'  Wachstumstypus  zeigen  [Türk,  von  Domarus],  b)  dieser  Typus  bei  akuter 
und  sogar  auch  bei  chronischer  großzelliger  lymphatischer  Leukämie  fehlen  kann  und  c)  auch 
Fälle  vorkommen,  wo  große  und  kleine  Lymphocyten  in  gleicher  Menge  im  Blut  vorkommen 
[Lit.  bei  Fabian  und  von  Domarus]. 

Die  Fälle  Sterriberg's  gehören  wohl  zur  großzelligen  Leukämie,  teils  zur  lymphatischen  resp. 
lymphoblastischen  (a)  teils  zur  myeloblastischen  (b)  Form;  s.  Graetz  (vgl.  damit  Pappenheim).  Die 
Prüfung  der  Zellen  auf  ihren  Gehalt  an  proteolytischem  Ferment,  das  Jochmann  und  Müller  in 
den  'Zellen  bei  der  myeloiden  L.  nachwiesen,  sowie  die  Oxydasereaktion  werden  über  die  Zuge- 
hörigkeit einschlägiger  Fälle  zu  dieser  oder  zur  lymphoblastischen  Form  vielleicht  eine  Ent- 
scheidung ermöglichen.) 

Die  roten  Blutkörperchen,  deren  Neubildung  resp.  Ersatz  bei  der  Leukämie  gestört  ist, 
nehmen  an  Zahl  ab.  Parallel  damit  geht  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  und  des  davon 
abhängenden  Eisengehaltes  des  Blutes.  Bisweilen  besteht  Poikilocytose.  Von  den  Normo- 
blasten  war  oben  bereits  die  Rede. 

Leukämische  Infiltrate,  leukämische  Lymphome. 

Auch  an  anderen  Stellen,  wo  lymphatisches  Gewebe  sitzt,  können  bei  Leukämie  (haupt- 
sächlich oft  bei  der  chron.  lymphatischen  Form)  Wucherungen  entweder  lymphadenoider  oder 
myeloider  Art  entstehen,  so  im  Magen  und  Darm;  es  können  sich  die  Peyerschen  Haufen  zu 
blassen,  stark  vergrößerten  Beeten  erheben,  die  auch  verschwären  können  und  dann  typhös  (!) 
aussehen;  es  ist  das  gelegentlich  bei  der  akuten  Leukämie,  die  einen  bösartigen  Verlauf  nimmt, 
zu  sehen,  und  die  Differentialdiagnose  mit  Typhus  kann  hier  ernste  Schwierigkeiten  machen 
(vgl.  Veszprimi).  Ferner  können  die  Tonsillen,  der  ganze  adenoide  Schlundring,  femer  die 
Schilddrüse  und  Thymus  anschwellen  (vgl.  dabei);  in  der  Mundhöhle  kann  jauchiger  Zerfall 
der  Infiltrate  eintreten,  was  zu  Verwechslung  mit  Scharlachdiphtherie  u.  a.  führen  kann.  — 
In  der  Leber,  in  den  Nieren,  im  Herzmuskel  (vgl.  S.  53  bei  Myocard),  in  den  serösen  Häuten 
(Pericard,  Pleura,  Peritoneum,  Dura),  seltener  in  der  Haut,  im  Nebenhoden,  in  den  zarten 
Häuten  des  Gehirns,  im  Magen,  Darm,  bes.  im  Coecum  und  auch  im  Wurmfortsatz,  ferner 
im  Pankreas  usw.  beobachtet  man  heterotope  leukämische  Infiltrate,  die  leukämische,  diffuse 
oder  circumscripte  Lymphome  heißen.  —  Soweit  dieselben  bei  der  lymphatischen  Leukämie 
auftreten,  war  man  früher  der  Ansicht,  daß  es  sich  nur  um  Infiltration  mit  ausgeschwemmten 
Lymphocyten  handle;  nach  unseren  neueren  Vorstellungen  hegen  aber  entweder  äquivalente 
autochthone  Wucherungen  präexistierenden  adenoiden  Gewebes  vor  an  Stellen,  wo  dieses 
Gewebe  für  gewöhnlich  nur  minimal  entwickelt  ist,  oder  man  stellt  sich  vor,  daß  der  leukämische 
gewebsbildende  Reiz  seinen  Hauptangriffspunkt  an  den  indifferenten  Stammzellen  der  blut- 
bildenden Gewebe  hat  und  diese  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  (lymphadenoide  oder 
myeloide  Leukämie)  zur  Wucherung  bringt  (vgl.  Lit.  bei  von  Domarus).  Über  das  Zustande- 
kommen der  bei  der  myeloiden  Leukämie  auftretenden  Wucherungen  vgl.  noch  S.  126. 
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Oft  besteht  besonders  bei  der  akuten  lymphatischen  Form  schon  früh  eine  ausgesprochene 
hämorrhagische  Diathese;  Blutungen  können  die  Augen,  die  serösen  Häute,  die  Schleimhäute, 
die  äußere  Haut,  den  Herzmuskel,  das  Gehirn  und  seine  Häute  betreffen.  In  den  meisten 
Fällen  kommt  es  zu  gesteigerter  Bildung  von  Harnsäure. 

Sehr  selten  ist  eine  mit  Leukämie  (beide  Formen)  verbundene,  über  das  ganze  Skelett 
verbreitete  Osteosklerose  (Lit.  bei  Sternberg,  Assmann  und  Fabian),  was  teils  als  zufällige  Kom- 
bination, teils  (Neumann-Heuck)  als  späteres  Stadium  eines  hyperplastischen  Prozesses  im  Mark 
aufgefaßt  wird.  —  Auch  bei  Pseudoleukämie  kommt  Osteosklerose  in  sehr  seltenen  Fällen  vor 
(vgl.  Fall  von  v.  Baumgarten). 

Nach  dem  Tode  (und  auch  bei  Milzpunktion  am  Lebenden)  findet  man  Charcot-Neu- 
mannsche  Kristalle  (Bild  bei  Bronchien)  im  Blut  (desgl.  im  Mark  und  in  der  Milz,  Lymph- 
drüsenbrei,  Leber),  und  zwar  im  allgemeinen  nur  bei  der  auch  mit  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen  einhergehenden  myeloiäen  Form;  auch  nur  diese  zeigt  die  Guajakreaklion  (s.  bei  Knochen- 
mark). 

Ätiologisch  ist  die  Leukämie  noch  dunkel.  Auch  die  Hämamöben  von  Löuit  wurden 
nicht  bestätigt;  Türk  erklärt  sie  für  bei  der  Färbung  entstandene  Kunstprodukte  aus  Mast- 
zellengranula, Bloch  für  Nucleolen.  Doch  hält  Löuit  seine  Ansicht  aufrecht  und  beschreibt 
den  Entwicklungsgang  des  Parasiten  genauer.  —  Ehrlich  nimmt  für  die  Entstehung  der  Leuk- 
ämie „eine  spezifische  Giftwirkung"  an.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  ein  infektiös- 
toxisches Agens,  wofür  besonders  qualitativ  ähnliche  myeloide  Organumwandlungen  bei  sep- 
tischen Erkrankungen  sprechen  (Naegeli,  E.  Meyer-Heineke).  Proescher  berichtete  über 
Spirochätenbefunde.  Eng.  Fraenkel  u.  Much  sprechen  jüngst  die  Ansicht  aus,  daß  die  Leuk- 
aemia  lymphatica  wahrscheinlich  den  Infektionskrankheiten  zuzurechnen  sei,  die  durch  ein 
antiforminfestes  Stäbchen  hervorgerufen  werden  (vgl.  bei  Hodgkinscher  Krankheit  S.  167). 
(Über  experimentelle  Erzeugung  von  Leukämie  bei  Hühnern  s.  Ellermann  und  Bang,  bei  Hunden 
und  Affen  s.  Lüdke.) 

(Baidi  und  dann  auch  K.  Ziegler,  Bibbert  plädierten  entschieden  für  die  Geschwulstnatur 
der  Leukämie,  und  B.  nennt  die  beiden  Hauptformen  systematisch  lymphadenoide  und  systema- 
tisch myeloide  Sarcomatose  der  lympho-  und  hämopoetischen  Organe.  Doch  möchte  Verf.  Vesz- 
premi  durchaus  beipflichten,  daß  eine  geringe  Ähnlichkeit  im  histologischen  Bild  doch  zu 
einer  solchen  Konsequenz  nicht  berechtigt,  da  das  Leiden  sonst  durchaus  nicht  über  die  klini- 
schen und  anatomischen  Kriterien  [weder  in  der  Zellbildung,  noch  in  der  Art  der  Ausbreitung 
des  Prozesses]  verfügt,  welche  wir  von  der  echten  Geschwulst  verlangen  [vgl.  bei  Tumoren 
der  Lymphdrüsen];  s.  auch  die  ablehnende  Kritik  von  Pappenheim,  Fabian-Naegeli,  Schali- 
lofj  u.  a.)  —  (Lit.  über  Leukämie  im  Anhang.) 

Die  Pseudoleukämie  (aleukämische  Adenie)  ist  anatomisch  im  wesentlichen  mit  der 
Leukämie  identisch,  ist  wie  diese  eine  Systemerkrankung  des  gesamten  hämatopoetischen 
Apparates;  der  Unterschied  ist  nur  ein  klinischer,  beruht  nur  im  Fehlen  eines  Symptoms, 
d.  i.  des  Blutbefundes.  Es  fehlt  die  für  Leukämie  charakteristische  Vermehrung  der  weißen 
Blutkörperchen.  Doch  gibt  es  Übergangsfälle,  Leukämien,  und  zwar  chron.  Lymphämien 
(vgl.  Minkoivsky,  Lit.)  mit  ^leukämischem  Vorstadium'  (Troje,  E.  Meyer  u.  Heineke  u.  a.). 
Der  Hämoglobingehalt  wird  bei  zunehmender  Anämie  meist  verringert.  —  Ätiologisch  ist  diese 
Krankheit  unklar.  Hypothetisch  hält  man  sie  für  infektiös.  (Lit.  bei  v.  Domarus.)  —  Vgl. 
auch  Pseudoleukämie  bei  Milz,  Lymphdrüsen. 

III.  Verunreinigungen  des  Blutes. 

1.  Pigment,  Luft,  Fett  und  gelöste  Substanzen  im  Blut, 
a)  Pigment  im  Blut.    Es  kann  sich  hierbei  um  schwarzes  oder  braunes  Pigment  handeln, 
das  bei  Malaria  (vgl.  S.  131)  im  Blut  auftreten  kann  (Melanämie).    Bei  Icterus  neonatorum 
sowie  bei  akuter  Leberatrophie  kommen  Bilinibinkristalle  (Fig.  VI   Taf.  II  Anhang),  beim 
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Icterus  der  Erwachsenen  kommt  gelöster  Gallenfarbstoff  im  Blut  vor  (Cholämie).  Der  Blut- 
schaum wird  gelb.  —  Bei  Bildung  von  Methämoglobm  tritt  bräunliche.  Pigmentierung  auf 
(vgl.  S.  134).  —  ICohlenpigment  kann  ins  Blut  gelangen  infolge  von  Durchbrach  einer  Lymph- 
drüse in  eine  Vene  oder  in  die  Pulmonalarterie.  Schließlich  werden  die  meisten  Pigment  - 
kömchen  in  Mite  und  Leber  abgelagert. 

b)  Luft  im  Blut,  Piicumathämic  kommt  nach  Eintritt  von  Luft  in  klaffende  eröffnete 
Venen  (bes.  Jugularis  und  Axillaris)  zuweilen  bei  Operationen  (auch  solchen  an  der  Lunge, 
Beneke),  dann  besonders  auch  bei  Placenta  praevia  (Ohhausen)  zur  Beobachtung.  Luftblasen 
gelangen  ins  rechte  Herz  (Vorsicht  bei  der  Sektion,  da  auch  aus  den  angeschnittenen  Venae 
subclaviae  beim  Emporheben  des  Sternums  Luft  ins  rechte  Herz  angesaugt  werden  kann!), 
wo  ein  Luft-Blutgemisch  entsteht,  das  von  hier  aus  in  die  Lungen  gelangt  (Luftembolie),  wo 
die  Luft  meist  bald  vom  Blut  absorbiert  wird;  das  kann  selbst  mit  relativ  großen  Quantitäten 
geschehen;  ist  diese  Luftmenge  aber  sehr  reichlich,  so  kann  eine  so  starke  Verdrängung  des 
Blutes  durch  die  Luftpfröpfe  eintreten,  daß  der  Tod  (wie  bei  einer  gewöhnlichen  Embolie) 
durch  Erstickung  (vgl.  B'o//)  herbeigeführt  wird.  —  In  anderen  Fällen  gelangt  die  Luft  weiter 
bis  in  das  linke  Herz  und  den  großen  Kreislauf,  besonders  in  das  Gehirn  (klinisch  können 
Symptome  wie  bei  Embolie  und  Thrombose  entstehen).  —  Ganz  große,  schnell  angesaugte 
Luftmassen  bleiben  im  rechten  Ventrikel  stecken,  der  die  Luft  ballonartig  umfaßt,  komprimiert, 
ohne  sie  zu  exprimieren,  so  daß  akute  Herzparalyse  (Cohnheim)  erfolgt.  (Andere  halten  den 
Tod  durch  Luftembobe  für  euren  kombinierten  Lungen-  und  Herztod,  vgl.  Sirueff.)  Größere, 
irr  protrahierter  Weise  entstandene  schaumige  Luftblutgemische  im  r.  Ventrikel  können  gleich- 
falls zuweilen  den  Tod  herbeiführen.  Das  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  Frischentbundenen,  wo 
wegen  Atonie  des  Uterus  eine  äußerst  energische  Ausstopfung  der  Uterushöhle  durch  Tam- 
pons stattgefunden  hatte.    Vgl.  auch  den  bei  Hämatom  der  Vagina  berichteten  Fall. 

Es  ist  zu  berücksichtigen,  daß  bei  Fäulnis  der  Leiche  Gasblasen  im  Blut  entstehen. 

c)  Fett  im  Blut.  (Lipämie.  Lü.  bei  B.  Fischer.)  Vgl.  Fettembolie  bei  Lunge!  Gelangt 
durch  Zertrümmerung  von  Fettgewebe  (z.  B.  aus  dem  Knochenmark  bei  einem  Knochen- 
brach) flüssiges  Fett  in  die  Venen,  so  werden  die  Tropfen  in  das  rechte  Herz  geschleppt  und 
in  die  Lunge  ernbolisiert,  Fettembolie.  Ein  Teil  des  Fettes  passiert  die  Lunge  und  wird  in 
Kapillaren  des  Hütts,  Herzens,  der  Nieren  eingekeilt.  (Indirekte  Fettverschleppimg  auf  dem 
Lymphwege  ins  Blut  bei  bloßen  Knochenerschütterungen  s.  Frilzsche,  Lit.) 

Gelöstes  oder  verseiftes  Fett  kommt  physiologisch  im  Blut  vor,  besonders  reichlich  bei 
der  Verdauung.  Vermehrt  wird  der  Fettgehalt  u.  a.  bei  chronischem  Alkoholismus  (Immer- 
mann) und  schwerem  Diabetes,  bei  Phosphor-vergiftung  (vgl.  Puppe),  Vergiftung  mit  Chlor- 
salzen (s.  Wimogradow),  bei  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  (Virchoie),  und  auch  Fettembobe 
kommt  dabei  vor. 

d)  Gelöste  Substanzen  im  Blut.  Diese  kommen  bei  einer  Reihe  von  Allgemeinkrank- 
heiten vor.    Es  handelt  sich  um: 

a)  im  Körper  gebildete  Stoffe,  so  Harnsäure  bei  Gicht,  Urinslofje  bei  Urämie,  Glykogen, 
teils  in  weißen  Blutzellen,  teils  frei  in  Tropfenform  (besonders  reichbeh  bei  Diabetes  und 
Leukämie),  Traubenzucker  bei  Diabetes  (in  geringer  Menge  ist  er  physiologisch  ebenso  wie 
Glykogen),  Pepton  (bei  Leukämie  beobachtet). 

ß)  giftige  Stoffwechselprodukte  von  Bakterien,  sog.  Toxine  (s.  bei  Tetanus  S.  133), 
Ptomaine,  die  sich  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  im  Blut  finden. 

•(•)  von  außen  eingeführte,  resorbierte  Gifte  (Phosphor,  Alkaloide). 

2.  Parasiten  im  Blut. 

Der  Befund  derselben  ist  zwar  vorwiegend  von  allgemein-pathologischem 
und  klinischem  Interesse,  muß  jedoch  auch  hier  kurz  skizziert  werden. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  •' 
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a)    Tierische  Parasiten. 

a)  Malariaparasiten  (s.  Fig.  93).  Der  Entdecker  derselben  ist  Laveran  (1881);  der  Befund 
wurde  dann  zuerst  von  Marchiafava  und  Celli  u.  a.  bestätigt;  Oolgi  entdeckte  den  Entwick- 
lungsgang innerhalb  des  eigentlichen  Wirtes,  d.  h.  im  menschlichen  Körper;  Boss  (1897 — 98) 
machte  uns  durch  seine  von  Manson  angeregten  Untersuchungen  über  die  Vogelrnalaria  (Genus 
Culex  pipiens  ist  hier  der  Wirt  des  Parasiten)  mit  der  Entwicklung  des  Parasiten  im  Zivischen- 
ivirt,  der  Stechmücke  [Moskito,  Zangaren,  und  zwar  nach  Grassi  das  Genus  Anopheles  claviger), 
bekannt  (über  Anopheles-Arten  s.  Doenilz,  Lit.).  Bestätigt  wurden  diese  Funde  von  zahl- 
reichen Forschem.    (Lit.  bei  Marchiafava  u.  Bignami.) 

Man  findet  im  Blute  von  Malariakranken  die  mit  amöboider  Bewegung  ausgestatteten 
Parasiten  (Hämosporidien)  meist  in  den  roten  Blutkörperchen. 

Es  gibt  aber  auch  freie,  (ectoglobuläre)  Parasiten;  unter  denselben  sind  die  halbmond- 
förmigen (Laveranschen  Halhnonde)  bei  der  Sommer-Herbst-Tertiana  oder  perniciosa  beson- 
ders auffallend. 

Entwickhtngscnklus  der  Parasiten  im  Menschenblut  (s.  Fig.  93)  und  im  Mückenkörper: 
Anfangs  nur  ein  kleines,  in  die  rote  Blutzelle  eingedrungenes,  unpigmentiertes  Körperchen, 


Fig.  93. 
Amoeben  der  Tertiana. 

1—10  fortschreitende  Entwicklung  des  Parasiten  der  Tertiana  innerhalb  roter  Blut- 
körperchen, 
11—13  Formen  der  Teilung,  Schizogonie,  im  Innern  roter  Blutkörperchen, 
14 — 16  Freie  Sporulation, 
17 — 19  Freie  pigmentierte  degenerative  Formen 
nach  Marchiafava  u.  Bignami,  Sülle  febbri  malariche  estivo-autunnali,  Roma,  E.  Loescheru  C 
1892,  Tav.  I. 


vergrößert  sich  der  Parasit  zunächst  zum  Schizont,  einem  großen  Körper  mit  Pigment  im 
Centrum.  Dann  tritt  Kernvermehrung  an  demselben  ein,  und  es  erfolgt  die  ungeschlechtliche 
Entwicklung  Schizogonie  (jovfl  Zeugung),  d.  h.  eine  rosettenförmige  Teilung  in  eine  nach  der 
Spezies  wechselnde  Zahl  von  Abschnitten,  die  als  Merozoiten,  Sporen  oder  Sporozoiten  be- 
zeichnet werden.  Nach  Zerfall  des  roten  Blutkörperchens  werden  die  Merozoiten  frei,  dringen 
in  neue  rote  Blutkörperchen  ein  (Fieberanfall),  und  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung,  die 
Schizogonie,  wiederholt  sich  eine  Zeitlang  im  Blut  des  Menschen.  —  Aber  erst  im  Dann  des 
blulsaugenden  Anopheles,  der  sich  ausschließlich  durch  Saugen  am  Körper  malariakranker 
Menschen  inficiert,  erfolgt  die  Reifung  der  Merozoiten  zu  Gesehlechtsindividuen:  männlichen 
(Mikrogametoajten)    und    weiblichen    (Makrogameten)  und  die  geschlechtliche  Forlpflanzung, 
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Sporogonie.  Aus  den  Mikrogametocyten  entwickeln  sich  Mikrogameten,  faden-  oder  geißel- 
artige Gebilde,  hauptsächlich  aus  Kernsubstanz  bestehend.  Diese  dringen  in  die  Makrogameten 
ein.  Die  so  entstehende  Copula  wird  zum  Ookinel,  einer  wunnähnlichen,  beweglichen  Zelle, 
die  sich  in  die  Darmwand  der  Mücke  einbohrt.  Der  Ookinet  erhält  dann  eine  zarte  Hülle  und 
wird  zur  Oocyste,  die  sich  abrundet  und  in  ihrem  Innern  zahlreiche  kleinere  zellige  Elemente, 
Sporoblasten,  erzeugt,  die  wiederum  unter  Bestehenbleiben  eines  Restkörpers  zahlreiche  Sporo- 
zoiten bilden,  die  anfangs  rund,  später,  wenn  sie  sich  vom  Restkörper  lösen,  länglich  zugespitzt 
sind  und  einen  länglichen  Kern  besitzen.  (In  einer  Oocyste  sind  einige  100  bis  über  10  000 
Sporozoiten.)  Durch  Platzen  der  Oocyste  entleeren  sich  die  Sporozoiten  in  die  Leibeshöhle, 
sammeln  sich  aber  bald  in  der  Speicheldrüse  des  Anopheles.  Durch  den  Stich  dieser  Mücke,  wo- 
bei die  Sporozoiten  mit  dem  Speichel  in  die  gesetzte  Wunde  gelangen,  erfolgt  die  Übertragung 
auf  den  Menschen. 

Nach  Laveran  sind  die  Mikroorganismen  der  Malaria  sehr  vielgestaltig,  aber  eine  Spezies, 
während  die  italienischen  Forscher  verschiedene  Arten  von  Malariaparasiten  annehmen.  Sie 
unterscheiden  Plasmodium  malariae  (Laveran)  im  engeren  Sinne,  den  Erreger  des  Quartan- 
fiebers,  Plasmodium  vivax  (Grassi  und  Feletti),  den  Erreger  des  Frühjahrstertianfiebers, 
Laverania  malariae  (Grassi  und  Feletti),  den  Erreger  der  Tertiana  maligna,  perniciosa, 
des  Ästivo-Autumnal-  oder  Tropenfiebers. 

Hierbei  findet  man  im  Blut  (bes.  demjenigen  der  Pfortader)  schwarze,  rotbraune, 
gelbe  und  schwärzliche  Farbkörnchen,  welche  teils  frei  sind,  teils  in  Leukocyten  liegen. 
Das  Pigment  ist  teils  von  den  Parasiten  selbst  (aus  dem  Material  des  roten  Blutkörperchens) 
gebildet,  liegt  im  Leib  des  Parasiten  und  ist  schwarz  (Melanin),  ohne  Eisenreaktion;  teils  ist  es 
Hämosiderin,  das  infolge  der  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  durch  die  Plasmodien  ins  Blut- 
plasma übertritt.  Das  Pigment  wird  in  verschiedenen  Organen  (Milz  —  vgl.  S.  137)  Leber, 
Knochenmark,  Gefäßen  der  Hirnrinde,  Nieren)  deponiert.  Auch  im  Urin  kann  Eisen  abge- 
schieden werden.  Es  kann  Melanurie  bestehen.  Die  genannten  Organe  enthalten  bei  der  Tertiana 
maligna  massenhafte,  in  Schizogonie  befindliche  Plasmodien.  Die  förmliche  Vollpfropfung 
der  Hirnkapillaren  erklärt  die  schweren,  cerebralen   Symptome  (Coma;   Malaria  comatosa). 

B)  FilariaBankrofti  oder 
Filaria    sanguinis    hominis  »      *  „, 

(Leins).  Einen  alsLaree  oder 
geschlechtslosen  Embryo 
einer  Filaria  erkannten  Pa- 
rasiten sah  Lewis  zuerst  in 
großer  Zahl  im  Blut  von 
Kranken,  die  an  Hämaturie 
und  Chylurie  litten,  beson- 
ders zur  Nachtzeit.  Länge 
der  Larve  0,35-1  mm,  Breite 
ungefähr  die  eines  Erythro - 
cyten(=7,5  ja),  s.  Fig.  94. 

Die  entwickelten  ge- 
schlechtsreif en  Tiere  (das 
Weibchen  vom  Aussehen 
eines  dünnen,  weißen  Fa- 
dens [Weibchen  15,  Männ- 
chen 8  cm]  wurden  zuerst 
von  Bankroft  1876,dann  von 

Lewis  1877  beobachtet)  halten  sich  mit  Vorliebe  in  den  Lymphgefäßen  verschiedener  elephan- 
tiastisch  veränderter  Körpergegenden  (Scrotum,  Beine)  auf.     Die  jungen  Larven  gelangen. 

9* 


##  » 


Fig.  94. 
Filaria  nocturna  im  Blut  des  Menschen.  Färb.  Eisenhäniatoxylin. 
Rote  Blutkörperchengrenzen  nicht  sichtbar,  aber  Kerne  von 
weißen  (letztere  und  die  2  Nematoden  waren  blau  fingiert). 
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nach  Art  wie  die  Trichinen  durch  den  Lyrnphstrorn  ins  Blut.  Auch  in  Drüsensekrete,  so  der 
Nieren,  Tränendrüsen  u.  a.,  können  sie  übergehen.  —  Die  Larven  finden  sich  im  Blute  der 
Haut  nur  während  des  Schlafes,  was  nach  v.  Linstow  darauf  beruht,  daß  die  Kapillaren  dann 
erweitert  wären,  so  daß  die  Larven  hineingelangen  könnten;  Manson  glaubt  dagegen,  ein  im 
wachenden  Körper  erzeugtes  Stoffwechselprodukt  vertreibe  die  Larven  aus  den  peripheren 
Blutbahnen.  —  Blutfilarien  können  in  den  Darm  von  Moskitos  (und  zwar  verschiedener  Arten: 
Culex  ciliaris,  tatigans,  taeniatus)  gelangen  (Manson).  —  Der  Stich  solcher  inficierter  Mücken 
überträgt  sie  dann  wieder  (Grassi  u.  Noe  u.  a.).  —  Die  Filariosis  kommt  fast  nur  in  den  Tropen 
vor;  sie  führt  zu  Anämie,  Milztumor,  Fieber,  nicht  selten  auch  zu  lymphangiektatischer  Ele- 
phantiasis (bes.  des  Scrotums  und  der  Beine)  und  zu  Lymphdrüsenschwellungen,  zu  schub- 
weise auftretender  Chylurie  (Ham  milchig,  mit  lockeren  Gerinnseln),  chylösen  Diarrhöen  und 
Hämaturie  (Ham  bis  schwarz),  zu  Entzündung  der  Nieren  (in  denselben  befinden  sich  Larven, 

die  auch  im  Urin  erscheinen 
können),  der  Harnwege  (s.  bei 
Blase),  selten  des  Peritoneums, 
was  chylösen  Ascites  (WincJcel) 
veranlassen  kann.  (Looss,  Lit.) 
Es  gibt  auch  noch  andere 
Arten  von  Blutfilarien,  die 
kleiner  sind  und  Tag  und 
Nacht  vorkommen.  Firket  fand 
sie  in  Lüttich  bei  Kongo- 
negern  in  55  %,  ohne  daß 
Störungen  des  Allgemeinbe- 
findens bestanden. 

y)  Distonium  haemato- 
liium  oder  Billiarzia  haematohia 
kommt  im  Blut  des  Pfortader- 
gebietes, der  Venen  des  Mast- 
darms und  denen  der  Harn- 
blase vor.  Von  hier  gelangen 
der  Parasit  oder  seine  Eier  in 
den  Kot  und  Ham.  Vgl.  Bü- 
harziosis  bei  Darmparasiten  1 
3)  Von  Trypanosomen 
(Protozoen  der  Klasse  der  Fla- 
gellaten),  die  Blutparasiten 
sind,  aber  auch  ür  anderen 
Organsäften  leben,  bilden  wir 
hier  nur  das  Trypanosoma  gambiense  (Duüon),  den  Erreger  der  Schlafkrankheit,  ab,  das 
den  Menschen  im  tropischen  Afrika  befällt  und  durch  Stiche  einer  Fliege,  der  Glossina 
palpalis,  übertragen  wird  (Fig.  95).  Die  Parasiten  finden  sich  zuerst  im  Blut,  später  in 
der  Cerebrospinalflüssigkeit.     S.  auch  Trypaniäe  bei  Haut. 

Trichinen  im  Blut  s.  bei  Trichinose  im  Kap.  Muskeln.  Methode  von  Stäubli  zum  Nach- 
weis (auch  für  a  und  ß  und  für  pflanzliche  Parasiten  brauchbar)  besteht  darin,  daß  das  frisch 
gewonnene  Blut  unter  möglichster  Vermeidung  von  Gerinnung  und  anderen  Verunreinigungen 
mit  einer  größeren  Menge  3%iger  Essigsäure  verdünnt  wird;  durch  Zentrifagieren  werden 
dann  die  Parasiten  nebst  den  noch  erhalten  gebliebenen  Leukocytenkemen  sedimentiert. 
b)  Pflanzliche  Parasiten  (speziell  Spaltpilze). 
<*)  Milzbranälacülen  (Taf.  I  im  Anhang). 


Fig.  95. 
Trypanosoma  gambiense  im  Blut  eures  an  Schlafkrank- 
heit leidenden  Menschen.  Langspindeliger  Körper  mit 
Geißel,  undulierender  Membran  an  der  Seite,  größerem 
Somakem  und  kleinerem  Blepharoblast.  Rote  Blutkörper- 
chen.    Färb,  nach  Giemsa.     Immersion. 
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Diese  auffallend  plumpen,  unbeweglichen  Stäbchen  von  5—12  jx  Länge,  welche  man 
wiederholt  im  Blut  von  an  Milzbrand  erkrankten  Menschen  beobachtete,  sind  am  reichlichsten 
im  Miteblut    Das  Blut  ist  dunkel  und  dünn. 

Zuweilen  kann  man  erst  durch  Überimpfen  des  Blutes  auf  empfängliche  Tiere  (Meer- 
schweinchen, Mäuse)  Milzbrand  nachweisen.  —  Milzbrandbacillen  bilden  in  der  Leiche  Sporen, 
im  lebenden  Blute  nicht. 

ß)  Recurrens-Spirillen  s.  Fig.  96. 

Im  Blut  von  an  Rückfalltyphus  Erkrankten  wurden  Spirochäten  mit  lebhafter  Eigen- 
bewegung von  Obermeyer  nachgewiesen  (1873).  Nach  der  Angabe  mancher  Autoren  finden 
sich  Spirillen  nur  während  des  Fieberanfalles. 

Neuerdings  gelang  Bertarelli  der  Nachweis  der  R. -Spirochäten  in  Schnitten  von  Milz 
und  Leber  mittelst  Silberimprägnation.  (Über  die  offene  Frage,  ob  die  Recurrensspirillen 
zu  den  Protozoen  gehören  oder  den  Bakterien  näher 
stehen  vgl.  C.  f.  B.,  Beil.  zu  Abt,  1,  Bd.  XII,  1908). 

Y)  Tuberkelbacülen  (Taf.  I  im  Anhang). 

Sie  werden  im  Leichenblut  (Weichselbaum),  be- 
sonders in  den  Gerinnseln  im  Herzen,  sowie  auch  im 
Blut  intra  vitam  bei  akuter  Miliartuberkulose  öfters, 
etwas  seltener  auch  bei  chronischer  Phthise  (Lit. 
bei  Liebermeister),  hier  aber  meist  spärlich  gefunden. 

Liebermeister  fand  unter  30  Fällen  llmal  Tbb. 
im  Blut  von  Phthisikem  (Nachweis  durch  Verimpfung 
größerer  Mengen   Blut  auf  Meerschweinchen). 

5)  RotzbaciUen  (Taf.  I  im  Anhang),  sehr 
schlank,  fast  so  groß  wie  Tuberkelbacülen,  sind 
bei  akutem  Rotz  im  Blut  beobachtet  worden  (vgl. 
Rotz  bei  Nase). 

e)  Typhusbaeillen  (Taf.  I  im  Anhang).  In  dem 
Blut  von  Roseolen  lassen  sich  Typhusbazillen  fast 
regelmäßig  nachweisen  (vgl.  Näheres  bei  Typhus 
im  Kapitel  Darm). 

'C)  Von  anderen  Bakterienbejunden  im  Blut  (Bakteriämien)  seien  erwähnt: 

Streptokokken,  bei  septischen,  besonders  puerperalen  Erkrankungen,  Staphylokokken 
bei  Pyämie  (vgl.  bei  Osteomyelitis),  Pneumokokken  (vgl.  Pneumokokkämie  S.  23),  Influenza- 
bacillen  (vgl.  bei  Bronchien)  sowie  Leprabacillen.  — Pestbacillen  wurden  namentlich  in  klinisch 
unklaren,  unter  dem  Bild  der  Septikämie  (Pestsepsis)  verlaufenden  Fällen  im  Blut  nachge- 
wiesen.    (Ber.  d.  deutsch.  Kommiss.  1889.) 

Bei  Tetanus,  dessen  im  Erdboden  ungemein  verbreiteter  Erreger,  der  Tetanusbacillus, 
von  Nicolaier  (1884)  im  Laboratorium  von  Flügge  entdeckt  und  von  Kitasato  genauer  präci- 
siert  wurde  (Taf.  I  im  Anhang),  haben  Nissen  u.  a.  im  Blut  von  Kranken  ein  Toxin  (Brieger) 
nachgewiesen,  das  bei  Tieren  tetanusartige  Vergiftungssymptome  (die  an  Strychninvergiftung 
erinnern,  aber  nicht  so  plötzlich  eintreten)  hervorrief.  Die  Bacillen  sind  meist  nur  an  der 
frischen  Eingangspforte  nachweisbar.  Über  den  gelungenen  schwierigen  Nachweis  in  den 
inneren  Organen  s.  Reinhardt  u.  Assim. 

(Lit.  über  Bakteriologie  des  Blutes  bei  Jochmann  und  Canon.) 

IV.  Charakteristische  Blutveränderungen  bei  einigen  Vergiftungen. 

1.  Bei  Kohlenoxydvergiftung  (im  Kohlendunst,  Leuchtgas)  ist  das  Blut  wenig  zu  Ge- 
rinnung geneigt,  hell,  kirschrot,  (Doch  ist  die  Farbe  nicht  immer  maßgebend,  so  z.  B.  wenn 
ein  Gemisch  von  CO  mit  viel  C02  —  wie  im  Kohlendunst  —  eingeatmet  wurde.    Das  Blut 


Fig.  96. 

Spirillen     (Spirochaete    Duttoni)    'im 

Blut  bei  afrikanischem  Rückfallfieber. 

Rote  Blutkörperchen,   4  Spirochäten. 

Immersion. 
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kann  dann  dunkel 'sein.  Helfer.)  Das  CO  verbindet  sich  mit  Hb.  zu  Kohlenoxydhämoglobin.  — 
Im  Spectrum  entstehen  zwei  Streifen  (bei  D  und  E)  fast  genau  wie  beim  Oxydhämoglobin; 
während  dieselben  jedoch  bei  letzterem  auf  Zusatz  reducierender  Substanzen  (Schwefelammo- 
nium)  schwinden,  worauf  ein  dicker  Streifen  erscheint  (bei  D  und  auf  E  zu),  bleiben  sie  bei 
Kohlenoxydhämoglobinblut  bestehen. 

2.  Bei  Vergütung  mit  ehlorsaurem  Kali  (Lit.  bei  Wmogradow)  wird  das  Blut,  wie  zuerst 
Marchand  gezeigt  hat,  bräunlich,  sepiaartig  durch  das  Auftreten  von  Methämoglobin,  einer 
Verbindung  von  Sauerstoff  mit  dem  Blutfarbstoff  (4  Absorptionsstreifen  im  Spectrum). 

Auch  verschiedene  andere  Körper  rufen  Methämoglobinbildung  hervor,  so  Brom,  Jod, 
Terpentin,  Äther,  Anilin  etc. 


Lymphe. 


Die  Lymphe  besteht  aus  Lymphplasma  und  Lymphkörperchen  (die  fast  sämtlich  den 
kleinen  Lymphocyten  entsprechen);  Lymphe  ist  kein  einheitlicher  Begriff  (vgl.  Leon  Asher 
Lit.).  —  Die  L.  gerinnt  schwerer  wie  Blut;  in  der  Leiche  ist  die  normale  L.  klar  und  flüssig. 
— -Sie  wird  von  den  Blutkapillaren secerniert  (vgl.  S.  2),  ist  aber  infolge  der  Beimengungen, 
welche  sie  in  ihren  verschiedenen  Wurzelgebieten  erhält,  verschieden  zusammengesetzt.  So 
enthält  sie  z.  B.  in  den  Chyhisgefäßen  einen  Teil  der  von  außen  dem  Körper,  zugeführten 
Nahrung  beigemischt  und  sieht  daher  hier  milchähnlich  aus.  Bei  ihrer  Passage  durch  die 
Lymphdrüsen  nimmt  sie  Zellen  auf. 

Die  Zusammensetzung  der  Lymphe  ändert  sich  unter  pathologischen  Verhältnissen, 
So  z.  B.  sind  der  aus  den  Lungen  abgeführten  Lymphe  reichliche  Zerfallsprodukte  des  Ex- 
sudates beigemischt,  wenn  eine  fibrinöse  Pneumonie  zur  Resolution  gelangt.  Die  Lymphe 
wird  trüb  und  milchig.  —  Lymphe,  die  aus  entzündeten  Geweben  stammt,  ist  stets  reicher  an 
lymphatischen  Elementen;  auch  kann  sie  abgestoßene  Endothelien  und  Fibringerinnsel  ent- 
halten. —  Bei  Knochenerschütterungen  gelangt  Fett  aus  dem  Mark  in  die  Lymphe  (s.  S.  129). 

Bei  akutem  Gewebszerfall  im  Gehirn  infolge  von  anämischer  Nekrose,  Hämorrhagie. 
etc.  werden  die  Trümmer  der  Lymphe  beigemengt  und  erscheinen  in  den  perivasculären  Lymph- 
scheiden (s.  Bild  627  bei  Gehirn).  — Nach  Hämorrhagien  können  sich  rote  Blutkörperchen  in 
großer  Zahl  in  der  Lymphe  finden. 

Ferner  kann  Pigment,  das  von  außen  in  den  Körper  eindringt  (z.  B.  Kohlenstaub,  Farb- 
stoffe beim  Tätowieren  etc.),  in  die  Lymphe  geraten,  oder  die  Lymphe  wird  durch  Bakterien 
oder  durch  Geschwülstelemente  verunreinigt. 

Wird  die  Lymphdbfuhr  in  einem  Lymphgefäßbezirk  dauernd  verhindert,  so  kann  sich 
die  Lymphe  schließlich  zu  einem  weißlichen  Detritus  eindicken. 


B.  Blutbereitende  Organe. 

1.  Milz. 

Anatomie  (Fig.  97).  Die  Milz  wird  von  einer  zarten  fibrösen  Kapsel  umgeben,  welche 
von  einer  einfachen  Lage  von  Deckzellen  (Endothel  oder  Epithel,  Teil  der  peritonealen  Zellaus- 
kleidung) überzogen  ist,  Die  Kapsel  enthält  in  ihren  innersten  Lagen  Bündel  von  glatter 
Muskulatur.  Von  der  Kapsel  ziehen  fibröse,  an  elastischen  Fasern  reiche  Trabekel  (Fig.  16), 
welchen  spärliche  glatte  Muskelfasern  beigemischt  sind,  ins  Innere  des  Organs.  Sie  bilden 
«in  grobes  Maschenwerk,  welches  das  Stützgewebe  der  Milz  darstellt  und  zugleich  die  Bahnen 
für  die  größeren  Gefäße  abgibt, 

Die  Stämme  der  Arterie  und  Vene  treten  am  MUz-Hilus  ein,  respektive  aus. 
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Die  durch  die  Trabekel  abgeteilten  groben  Maschen  sind  von  einem  feinen,  mit  Zellen 
gefüllten  Maschenwerk  (f1)  und  zahlreichen  verzweigten  Venen  (et)  ausgefüllt;  dies  sind  die 
Pulpa  und  die  kapillären,  kavernösen  Milzvenen. 

In  dieses  feine  Maschenwerk  sind  graue  Knötchen  und  verzweigte  Stränge,  die  Follikel 
(c),  in  ziemlich  regelmäßigen  Abständen  eingestreut.  Die  Follikel  bestehen  aus  adenoidem 
Gewebe  (Fig.  103  bei  Lymphdrüsen)  und  hängen  mit  den  Verzweigungen  der  Milzarterie  so 
zusammen,  daß  das  follikuläre  Gewebe  das  hindurchtretende  Blutgefäß  (d)  wie  ein  Mantel  um- 
gibt, der  hier  und  da  kugelig  anschwillt.  Die  eigene  Arterie  versorgt  das  adenoide  Gewebe  mit 
einem  Netz  von  Blutkapillaren.  Die  Maschen  der  Follikel  enthalten  Lymphocyten.  Auf  Schnitten 
sehen  wir  die  Follikel  teils  rund  (entweder  Querschnitt  oder  kugelige  Anschwellung),  teils 
cylindrisch  oder  verzweigt,  kleeblattartig  (Längsschnitt). 

I.  Milzsehema. 

(zum  Teil  nach  Klein). 

a  Fibröse  Kapsel  mit  Endothel 
überzogen;  sie  sendet  Septen  oder 
Trabekel  (b)  ins  Innere  des  Organs. 
In  den  Septen  verlaufen  die  großen 
Gefäße.  Zwischen  den  Trabekeln 
hegt  ein  grobes  Maschensystem, 
welches  mit  Pulpagewebe  ausge- 
füllt, die  kavernösen  Venen  enthält. 
Letztere  sind  bei  e„  in  die  Pulpa 
hinein  gezeichnet,  bei  ex  nicht. 

c  Das  Follikulargewebe  mit 
feinsten  Maschen,  welche  Zellen 
enthalten. 

d  Centrale  Arterie  im  Folli- 
kulargewebe. 

II. 

a  Isolierte  Endothelien  der  ka- 
pillären kavernösen  Milzvenen. 
Starke  Vergr. 

b  Querschnitt  einer  solchen 
Vene.    Starke  Vergr.  Fig.  97. 
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Die  Pulpa  besteht  aus  einem  Maschenwerk  von  Fasern  und  Scheidewänden,  welche 
Fortsätze  und  Körper  von  großen,  flachen,  endothelialen  Zellen  darstellen,  deren  jede  einen 
ovalen  Kern  besitzt.  In  den  Maschen  liegen  größere,  mit  einem  oder  mehreren  runden  bis  ovalen 
bläschenförmigen  Kernen  versehene  runde  Zellen,  die  spezifischen  Milz-  oder  Pulpazellen, 
ferner  freie  rote  Blutkörperchen,  gewöhnliche  weiße  (polynukleäre);  ferner  blutkörperchenhaltige 
Zellen,  Pigmentkörnchenzellen,  vereinzelte  Riesenzellen  (diese  3  Sorten  sind  phagozytäre 
resp.  makrophage  Pulpazellen),  endlich  freies  gelbes  oder  braunes  Pigment.  (Angaben  über 
Plasmazellen  in  der  Milz  bei  Brots.)  Diese  Zellen  füllen  die  Maschen  nicht  völlig  aus.  Zwischen 
dem  in  Strängen  angeordneten  Pulpagewebe  liegen  venöse,  dünnwandige,  weite  Gefäßnetze  (e2), 
die  kapillären  kavernösen  Milzvenen.  Diese  haben  eine  besondere  Art  von  langen  schmalen 
Endothelzellen,  mit  scharf  vorspringendem  dickem  plumpovalem  Kern  (Fig.  II  a  und  b). 

Alle  Maschen  der  Pulpa  und  Follikel  kommunizieren  miteinander. 

Die  Circulation  des  Blutes  in  der  Milz  gestaltet  sich  so:  Die  Arteria  lienalis  teilt  sich  rasch 
in  kleine  Äste,  und  diese  lösen  sich  pinselförmig  in  kleine  Ästchen  (Penieilli  arteriarum  lienis) 
auf.  Die  Ästchen  gehen  durch  die  Follikel,  an  welche  sie  kleine  Zweige  abgeben,  teilen  sich 
und  treten  als  Kapillaren  in  die  Pulpamaschen  ein  und  ergießen  dann  ihr  Blut  frei  in  die  Maschen. 
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(Hierdurch  wird  der  Strom  verlangsamt;  das  Blut  kann  Zellen  aus  den  Pulpamaschen  oder  die 
Pulpa  kann  Zellen  und  andere  corpuskuläre  oder  flüssige  Substanzen  aus  dem  Blut  aufnehmen.) 
Dann  tritt  das  Blut  in  die  kavernösen  Venen  ein,  und  diese  führen  es  in  Venenstämme,  die 
sich  zur  Milzvene  vereinigen.  —  Die  Circulation  in  der  Milz  ist  durchaus  noch  nicht  unbe- 
stritten klargestellt.  Entgegen  der  eben  vorgetragenen  Ansicht  von  dem  intermediären  Kreis- 
lauf (in  den  Pulpamaschen)  plädierten  Billroth  und  neuerdings  v.  Ebner  sowie  Thoma  auf  Grand 
von  Injektionen  für  ein  mit  Endothel  ausgekleidetes,  allseitig  geschlossenes  Gefäßsystem,  das 
allerdings  in  hohem  Grade  permeabel  für  Flüssigkeit  wie  für-  diapedetisch  durchtretende  Zellen 
sein  soll.     (Vgl.  auch  Janosik,  Helly  und  Mollier.) 

Lymphgefäße  bilden  Geflechte  in  der  Kapsel.  Diese  stehen  mit  den  Lymphgefäß- 
geflechten der  Trabekel,  und  diese  wiederum  mit  den  Lymphgefäßgeflechten  in  der  Adventitia 
der  Arterienstämme  in  Verbindung  (nach  Klein). 

Gewicht  der  Milz  beim  Neugeborenen  circa  9,  bei  Erwachsenen  nach  Krause  150 — 250  g; 
letzteres  schwankt  aber  sehr.  Die  7ira»seschen  Zahlen  sind  für  normale  Milzen  zu  hoch;  was 
über  120  g,  ist  wohl  nicht  mehr  normal.    Nach  unten  liegt  die  Grenze  etwa  bei  90  g. 

Maße:    Länge,  Breite,  Dicke  etwa  12,  7(— 8),  3( — 4)  cm  bei  Erwachsenen. 

Makroskopisch  unterscheidet  man  folgende  Teile:  Kapsel,  Trabekel  (weißlich),  Pulpa 
(rot  oder  braunrot)  und  Follikel  (grauweiß). 

Was  die  Funktion  der  Milz  angeht,  so  ist  diese  beim  Fötus  eine  myeloide.  Später  übt 
die  Milz  neben  der  Bildung  von  Lymphocyten  in  den  Follikeln  hauptsächlich  Phagocytose 
aus,  so  besonders  Zerstörung  verbrauchter  Erythrocyten  und  wohl  auch  Leukocyten.  — 
Weidenreich  bezeichnet  die  Milz  als  „Blutlymphdrüse"  (s.   S.  155). 

I.  Angeborene  Anomalien. 
Angeborene  und  erworbene  Lageveränderungen. 

Alienie,  Mangel  der  Milz,  ist  sehr  selten  und  kommt  sowohl  bei  Mißgeburten  (bes.  Anen- 
cephalen  und  bei  bedeutenden  Defekten  der  Bauchorgane)  als  auch  bei  sonst  wohlgebildeten 
Individuen  vor,  die  sogar  sehr  alt  werden  können  (Sternberg). 

Nebeiimilz  (Lien  succenturiatus).  Eine  oder  mehrere  Nebenmilzen  finden  sich  gelegent- 
lich als  kleine  runde  Körper  nahe  der  Milz  im  Lig.  gastro-lienale  (in  welchem  die  A.  benalis 
verläuft)  oder  entfernter  davon  (Schilling  Lit.).  In  einem  seltenen  Fall  von  H.  Albrecht 
lagen  400  Nebenmilzen  über  das  ganze  Bauchfell  verstreut;  Beneke  denkt  hier  an  trauma- 
togene,  später  regenerativ  vergrößerte  Sprengstückchen.  (S.  auch  Fall  Winteler.)  —  Die 
Nebenmilzen  sind  wie  die  Hauptmilz  zusammengesetzt  und  partizipieren  auch  an  Erkrankungen 
derselben.  Es  gibt  aber  auch  solche,  die  Übergänge  zu  Lymphdrüsen  oder  geradezu  Lymph- 
drüsen darstellen  (Haberer). 

Lappung  (Lien  lobatus)  oder  leichte  Einkerbungen  des  Randes  können  angeboren  sein. 
(Nicht  mit  Infarktnarben  zu  verwechseln  !) 

Lageveränderungen. 

1.  Als  Ektopie  bezeichnet  man  Verlagerungen,  wobei  die  Milz  aus  der  Bauchhöhle  ent- 
weder in  die  Pleurahöhle  oder  in  einen  Nabelbruchsack  verlagert  ist.  Ersteres  kommt  bei 
angeborenen  Zwerchfellhernien  und  bei  Zwerchfellrupturen  vor. 

2.  Wichtiger  sind  Lageveränderungen  innerhalb  der  geschlossenen  Bauchhöhle.  Sie  er- 
folgen hier:  a)  nach  oben  oder  nach  oben  und  hinten  (bei  Ascites,  Gravidität,  Tumoren  im 
Abdomen);  b)  nach  innen  u.  vorn;  das  ist  selten,  aber  z.  B.  wie  in  Fig.  513  bei  hochgradiger 
linksseitiger  Hydronephrose  zu  sehen;  c)  nach  unten.  Letztere  sind  die  häufigeren  und  wich- 
tigeren und  kommen  zwar  auch  bei  sonst  normalen  Milzen  (bei  Frauen  durch  Schnüren),  vor 
allem  aber  bei  pathologisch  schweren  Milzen  (sog.  Milztumoren)  vor,  wobei  das  Organ  der 
Schwere  nach  heruntersinkt  und  die  Bänder  (Lig.  gastro-lienale  und  phrenico-lienale)  samt 
der  Milzarterie  lang  auszerrt.  —  Haben  die  Bänder  infolge  von  früheren  Schwangerschaften, 
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Ascites,  Geschwülsten  in  der  Bauchhöhle  etc.  ihre  frühere  Straffheit  eingebüßt,  so  kann  die 
Milz  aus  ihrer  normalen  Lage  verrutschen,  auch  wenn  sie  nicht  schwerer  wie  normal  ist.  — 
Tiefstand  des  Zwerchfells  sowie  starkes  Schnüren  vermögen  die  Milz  nach  abwärts  zu  drängen. 

Die  Milz  kann  in  der  veränderten  Lage  festliegen  oder  mehr  oder  weniger  beweglich 
sein  (Wandermilz,  Lien  mobüis).  Der  Hilus  liegt  nach  oben,  die  Konvexität  nach  unten.  Es 
kann  die  Arterie  torquiert  werden,  was  Atrophie  der  Milz  nach  sich  zieht.  Die  Grade  der  Ver- 
lagerung sind  sehr  verschieden.  Die  Richtung  geht  nach  links  unten  oder  auf  das  Kreuzbein 
zu  oder  schräg  durch  das  Abdomen  nach  rechts  unten. 

In  einem  Breslauer  Fall  (sec.  von  G.  Klein)  lag  die  17  cm  lange  Milz  zum  Teil  im  kleinen 
Becken  (zwischen  Blase  und  dem  retroponierten,  gegen  das  Kreuzbein  gedrängten  Uterus) 
und  war  als  „retroflektierter  Uterus"  mit  einem  Pessar  aufgerichtet  worden. 

II.  Die  Milz  als  Ablagerungsstätte  für  im  Blut  befindliche  Beimengungen. 

Durch  das  Tierexperiment  zeigten  Panfick  u.  a.,  daß  nach  Infusion  feinster  FarbstoU- 
partikel  ins  Blut  diese  in  der  Milzpulpa  abgelagert  werden.  Den  Transport  besorgen  Leuko- 
cyten.  Beim  Menschen  wurde  erwiesen,  daß  inhaliertes  Kohlenpigment  (Anthrakose)  durch 
die  Bronchialdrüsen  ins  Blut  und  von  da  in  die  Milz  gelangen  kann  (Soyka).  Wie  Weigert 
zeigte,  können  durch  Kohlenpigment  gefärbte  Drüsen  erweichen  und  in  Gefäße  durchbrechen, 
wodurch  das  Pigment  ins  Blut  gelangt.  Arnold  wies  auch  auf  das  direkte  Eindringen  von 
Pigment  ins  Blut  durch  die  verdünnte  Gefäßwand,  besonders  in  emphysematösen  Lungen  hin. 

Das  Pigment  liegt  mit  Vorliebe  in  den  advenlitiellen  Scheiden  der  Arterien  and  um  die 
Follikel  herum.  Oft  liegt  es  in  großen  spindeligen  und  verästelten  Zellen  (Endothelien).  Auch 
Endothelien  der  Milzvenen  sowie  verschiedene  Zellen  der  Pulpa  enthalten  Pigment.  —  Anthra- 
kose der  Milz  ist  bei  alten  Leuten  und  solchen,  die  größere  Kohlenmengen  inhalieren,  häufig. 
In  höheren  Graden  entstehen  bis  stecknadelkopfgroße  schwarze  Pünktchen  und  Striche  auf 
der  Schnittfläche.  Dieselben  sind  viel  besser  am  farblosen  Spirituspräparat  als  am  blut- 
reichen frischen  Objekt  zu  sehen. 

Bei  der  Malaria  wird  aus  dem  Blut  schwärzlich  körniges  Pigment  (teils  Melanin,  teils 
Hämosiderin)  unter  anderem  auch  in  der  Milz  deponiert  (s.  S.  131). 

Bei  der  Hämoglobinäniie  wie  auch  bei  der  Methämoglobinämie  (s.  S.  119)  wird  ein  großer 
Teil  des  durch  die  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  frei  gewordenen  Farbstoffs  von  der  Milz 
aufgenommen.  Die  Milz  schwillt  an,  ihre  Farbe  wird  rotbraun,  lavafarben  oder  schokoladen- 
farben. Die  Färbung  entsteht  durch  Ablagerung  bräunlicher,  zum  Teil  in  Zellen  (phagocytären 
Endothelien  und  Pulpazellen)  liegender  Pigmentmassen,  zum  Teil  aber  durch  Imbibition  mit 
dem  veränderten  Blutfarbstoff.  Die  hierbei  auftretende  Milzschwellung  wird  nach  Ponfick 
als  spodogene  bezeichnet  (ojuoods,  tj,  Asche,  Staub,  Schlacke). 

Beim  Icterus  der  Neugeborenen  findet  man  Bilirubinkristalle  (Taf.  II  im  Anhang)  in 
der  Milz,  beim  Icterus  Erwachsener  nur  diffuse  Pigmentierung  mit  Gallenfarbstoff.  Oft  ist 
die  Milz  groß  und  weich. 

Bei  einer  großen  Zahl  von  Infektionskrankheiten  werden  infektiöse  Mikroorganismen 
durch  das  Blut  in  die  Milz  gebracht  (z.  B.  bei  Typhus,  Milzbrand  u.  a.),  wo  sie  eine  Entzündung 
hervorrufen.  —  Saprophytische  Bakterien  (ebenso  abgeschwächte  pathogene  Bakterien,  vgl. 
bei  J.  Koch),  die  man  Tieren  ins  Blut  bringt,  werden,  wie  Wyssokomtsch  zeigte,  in  wenigen 
Stunden  (in  J.  Koch's  Versuchen  in  ]/.,  Stunde)  aus  demselben  eliminiert  und  in  der  Milz 
(ferner  noch  mehr  in  der  Leber  sowie  im  Knochenmark)  deponiert  (teils  frei,  teils  in  den 
Pulpazellen,  teils  in  Blutgefäßen,  teils  in  Follikeln),  wo  sie  bald  zugrunde  gehen. 

Auch  Zerfällsprodukte,  ivelche  von  Entzündungen  stammen,  können  zum  Teil  in  der  Milz 
abgelagert  werden.  So  nimmt  Gerhardt  an,  daß  die  bei  der  Pneumonie  noch  nach  Ablauf  der 
Krise  zunehmende  Milzvergrößerung  wahrscheinlich  als  spodogene  Milzschwellung  aufzufassen 
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ist,  d.  h.  durch  Einschwemmung  von  Zerfallsprodukten  hervorgerufen  wird,  die  von  dem  ver- 
flüssigten Exsudat  in  den  Alveolen  herstammen. 

Nach  Ehrlich  ist  die  Milz  ein  „spodogenes  Organ",  in  welchem  Gewebstrümmer,  insbe- 
sondere auch  die  in  der  Blutbahn  zugrunde  gegangenen  Leukocyten,  zurückgehalten  werden. 

Zu  der  oben  ausgeführten  Rolle  der  Milz  als  Ablagerungsstätte  steht  ihr  Verhalten  bei 
der  Metastasierung  von  Geschwülsten  (s.  S.  153)  scheinbar  in  einem  gewissen  Gegensatz. 

III.  Circulationsstörungen. 

Blutgehalt,  Farbe  und  Volumen  der  Milz  schwanken  in  breiten  physiologischen  Grenzen. 
So  wird  die  Milz  bei  der  Verdauung  größer,  blutreicher;  danach  schwillt  sie  wieder  ab. 

1.  Anämie. 
Bei   akuter  Anämie  (z.  B.  nach  Verblutung)  erscheint  das  Volumen  ver- 
mindert, die  Kapsel  runzelig,  die  Konsistenz  meist  vermehrt,  die  Farbe  blaß 
graurot;   die  Follikel  sind  meist  undeutlich,  die  Trabekel  treten  relativ  stark 
hervor.  —  Bei  chronischer  Anämie  wird  die  Milz  klein,  zäh,  blaß. 

2.  Hyperämie. 

a)  Kongestive  Hyperämie.  Dieselbe  ist,  wie  eben  erwähnt,  physiologisch 
bei  der  Verdauung.  In  höheren  Graden  sehen  wir  sie  bei  einer  Reihe  von  In- 
fektionskrankheiten, und  hier  bildet  sie  das  erste  Stadium  des  akuten  entzünd- 
lichen Milztumors*).     S.  bei  Entzündung  der  Milz  S.  142. 

b)  Passive  oder  Stauungshyperämie.  Cyanosis  lienis.  Infolge  des  Venen- 
reichtums der  Pulpa,  der  Lage  der  Milz  im  Gefäßsystem  (die  Milzvene  mündet 
in  die  Pfortader)  und  des  Fehlens  fast  jeder  Anastomosen  (nur  kleinste  Venen 
führen  aus  der  Milzkapsel  in  die  V.  azygos)  entsteht  im  Gebiet  der  Milzvene 
außerordentlich  häufig  Stauung. 

Die  Behinderung  des  venösen  Abschlusses  kann 

et)  zentralen  Ursprungs  sein  und  im  Herzen  (Klappenfehler  bes.  an  der  Mitralis)  oder 
in  den  Lungen  (Emphysem,  interstitielle  Pneumonie,  adhäsive  Pleuritis)  liegen:  Es  folgt 
Stauung  rückwärts  in  Vena  hepatica,  Pfortader,  Milzvene. 

ß)  von  der  Pfortader  ausgehen  (bei  Lebercirrhose,  syphilitischer  Hepatitis  —  s.  dort 
Gewichtsangaben  !  —  Thrombose  der  Pfortader    Geschwülsten  in  der  Leber); 

y)  Folge  von  Kompression  oder  einer  Thrombose  der  Milzvene  selbst  sein;  das  kann  man 
bei  Geschwülsten,   bes.  des  Pankreas,  sehen. 

Am  häufigsten  ist  die  Cyanosis  lienis  bei  Herz-  und  Lungenleiden,  am 
stärksten  ist  sie,  wenn  das  Circulationshindernis  in  der  Pfortader  liegt.  Zunächst 
werden  die  Venen  nur  ausgedehnt,  Ist  die  Stauung  älter,  so  werden  die  Venen- 
wände fibrös  verdickt;  die  Trabekel  werden  dicker,  die  Reticulumfasern  der 
Pulpa  werden  vermehrt  und  auch  die  Kapsel  wird  verdickt  {Cyanotische  In- 
duration). —  Die  Milz  wird  bei  der  Stauung  größer  (hauptsächlich  dicker), 
plump,  die  Kapsel  gespannt,  opak,  hart.  Die  Konsistenz  des  Organs  ist  erhöht, 
bei  längerem  Bestand  der  Stauung  geradezu  hart.  Die  Schnittfläche  ist  glatt, 
anfangs  dunkelrot,  später  mehr  blaurot  bis  schwarzblau,  mit  weißen  Streifen 
und  Knötchen,  die  den  verdickten  Trabekeln  entsprechen. 

Bei  langem  Bestand  kann  das  hyperplastische  Bindegewebe  sich  retra- 
hieren  und  dadurch  das  Parenchym  teilweise  zur  Atrophie  bringen;  die  Milz 
verkleinert  sich  {cyanotische  Atrophie). 

*)  Jede  Vergrößerung  der  Milz  wird  als  Tumor  lienis  bezeichnet. 
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Die  Milzvergrößeriing  bei  der  Lebercirrhose  (besonders  bei  der  hypertrophischen  Form) 
ist  meist  verschieden  von  dem  Bilde  der  durch  zentrale  Ursachen  bedingten  Stauungsmilz. 
Zunächst  vergrößert  sich  die  Milz  in  der  Regel  viel  bedeutender,  nur  ganz  selten  ist  sie  gar 
nicht  vergrößert  (Gewicht  bis  600  g,  selbst  1000  g,  ausnahmsweise  mehr;  Verf.  sah  bei  gewöhn- 
licher Lebercirrhose  z.  B.  ein  Gewicht  der  Milz  von  1530  g,  während  das  der  Leber  1420  g 
betrug).  Die  Konsistenz  dagegen  ist  nicht  so  hart  wie  bei  Stauung;  die  Kapsel  kann  zwar 
prall  gespannt  sein,  nach  dem  Durchschneiden  aber  erscheint  die  Pulpa  —  welche  oft  nur 
wenig  dunkler  rot  wie  normal  oder  eher  hellrot  gefärbt  ist  —  ziemlich  weich.  Es  kann  Peri- 
splenitis bestehen.  —  Die  Milz  kann  reichlich  verfettete  Rundzellen  und  reichliche  Pigment- 
ablagerungen zeigen.  —  Die  Vergrößerung  beruht  hier  viel  mehr  auf  Hyperplasie  des  Milz- 
parenchyms  (Hyperplasia  pulpae)  und  mäßiger  Verdickung  des  Reticulums  (Oestreich)  als  auf 
Stauung.  Man  ist  versucht,  die  Vergrößerung  auf  denselben  Reiz  zurückzuführen,  welcher 
die  Cirrhose  veranlaßt  (vgl.  z.  B.  Egidi),  und  zwar  gilt  das  besonders  für  die  die  hypertrophische 
Lebercirrhose  begleitende  Milzvergrößerung. 

Auch  die  durch  andere  behindernde  Momente  im  Pfortaderkreislauf  und  im  Verlauf  der 
Milzvene  selbst  hervorgerufenen  Milztumoren  sind  meist  größer  und  weicher  als  die  gewöhnliche 
Stauungsmilz  aus  zentraler  Ursache.  Stauungsinduration  kommt  dabei  nicht  zur  Ausbildung, 
da  Kollateralbahnen  mit  der  Zeit  Entlastung  schaffen. 

Bei  dem  zuerst  von  Banti  beschriebenen  Symptomenkomplex  {Splenomegalie  mit  consecu- 
tiver  Lebercirrhose)  handelt  es  sich  um  eine  primäre  Splenomegalie  mit  progressiver,  indurierender 
Bindegeicebsentwicklung,  die  zu  einer  nicht  sehr  hochgradigen  Anämie  führt  (Stadium  anae- 
micuin  von  jahrelanger  Dauer,  erheblicher  Milztumor),  und  an  welche  sich  nach  einem  Stad. 
intermedium  von  12 — ISmonatl.  Dauer,  in  dem  die  Leber  vergrößert  ist  und  oft  leichter  Icterus 
besteht,  eine  Leberschrumpfung  mit  Ascites  und  allen  Erscheinungen  derLaennecschen  Cirrhose 
anschließt;  eigentlicher  Icterus  und  hämorrhagische  Diathese  fehlen.  Die  Milz  bleibt  groß. 
Tod  in  1  Jahr.  Die  Milzvergrößerung  ist  viel  stärker  als  das  meist  bei  der  gewöhnlichen  Leber- 
cirrhose der  Fall  ist.  Banti  denkt  an  eine  durchaus  nicht  näher  definierbare,  vielleicht  toxische 
oder  infektiöse  Noxe,  die  aus  dem  Blut  in  die  Milz  gelangt,  von  wo  aus  dann  die  hier  ange- 
reicherte Noxe  sowolü  ins  Blut  gelangt  und  Anämie  erzeugt,  als  auch  permanent  in  die  Leber 
eingeschleppt  wird;  in  der  Milz  führt  sie  eine  fibröse,  im  Centrum  beginnende  Umwandlung 
der  Follikel,  später  teilweise  auch  der  Pulpa,  sowie  eine  sklerosierende  Phlebitis  herbei,  die 
sich  auf  die  Pfortader  fortsetzt;  dazu  kommt  dann  schließlich  zur  Cirrhose  führende  Hyper- 
plasie des  Leberbindegewebes.  Sehr  bemerkenswert  sind  selbst  dauernde  Heilerfolge  nach 
Splenektomie  (vgl.  Armstrong,  Lit.).  Hält  man  sich  genau  an  das  von  Banti  scharf  umrissene 
Bild,  so  stellt  der  Morbus  Bantii  eine  nosologische  Einheil  dar.  Lues  (congenita)  und  Cirrhosis 
hepatis  u.  a.  sind  davon  zu  trennen.  Das  Endresultat  bei  der  Sektion  kann  freilich  zuweilen 
ziemlich  ähnlich  aussehen  (s.  Chiari,  Lit.,  Marchand  und  die  bei  Oesophagusvaricen  vom  Verf. 
erwähnten  Fälle);  aber  es  kommt  doch  wesentlich  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  an.  Dieser 
dürfte  aber  bei  M.  B.  ein  besonderer  sein.  —  Nannyn  will  die  Bezeichnung  M.  B.  nur  solchen 
Fällen  geben,  welche  Milztumor  und  Anämie,  aber  keine  Lebercirrhose  zeigen,  also  Fälle  von 
sog.  Anaemia  splenica  sind,  und  Senator  hält  den  M.  B.  für  ein  zweites  Stadium  der  Anaemia 
splenica,  für  eine  Kombination  derselben  mit  Lebercirrhose.  Banti  selbst  drückt  sich  über 
diesen  Punkt  sehr  vorsichtig  aus.  Er  hebt  die  völlige  Übereinstimmung  des  Milzbefundes 
(Splenomegalia  fibroadenica)  bei  beiden  hervor  und  betont  die  Heilerfolge  der  Splenektomie 
bei  Anaemia  splenica.  Er  hält  aber  die  Entscheidung  für  unmöglich,  ob  man,  wenn  die  Splen- 
ektomie bei  bestehenden  Symptomen  des  1.  Stadiums  des  M.  B.  (das  dem  1.  Stadium  der  An. 
spien,  durchaus  gleicht)  gemacht  wurde,  einen  M.  B.  (der  unoperiert  mit  Cirrhose  der  Leber 
und  Ascites  geendet  haben  würde)  oder  eine  An.  spien,  (die  unoperiert  zu  tödlicher  Anämie 
geführt  haben  würde)  operiert  resp.  coupiert  habe.  Dagegen  bleibe  der  Erfolg  der  Splen- 
ektomie auch  bei  späten  Stadien  des  M.  B.  nicht  aus.     Vom  Übel  ist,  daß  der  Begriff   der 
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Anaemia  splenica  selbst  ganz  diffus  ist,  und  daß  Anämie  bei  Milztumroen  der  verschiedensten 
Art,  so  bei  hereditärer  Syphilis,  Pseudoleukämie,  Tuberkulose  (s.  S.  150),  Leukämie  und  Malaria 
vorkommt.  Man  bemühte  sich  aber,  ein  besonderes  Blutbild  für  die  Anaemia  splenica  zu 
statuieren  (Pappenheim,  Senator).  Doch  erheben  sich  hier  so  große  Schwierigkeiten,  daß 
Sternberg  u.  a.  raten,  den  Begriff  der  An.  spl.  überhaupt  ganz  fallen  zu  lassen.  —  (Lit.  Anhang.) 
3.  Embolie  der  Milzarterie.  Einfache  und  infektiöse  Embolie. 
Die  in  ihrem  Anfang  sehr  weite  Milzarterie,  welche  sich  rasch  in  Endarterien 
pinselförmig  auflöst,  ist  in  hohem  Maß  geeignet,  Emboli,  die  im  Blut  circu- 
lieren,  abzufangen.  Die  meisten  Emboli  stammen  aus  dem  1.  Herzen  bei  Klappen- 
fehlern. —  Die  Folgen  der  Embolie  richten  sich  nach  der  Beschaffenheit  des 
Embolus  (ob  bland  oder  infektiös)  und  nach  der  Größe  des  verstopften  Astes. 

a)  Einfache  (blande)  Embolie. 
Wird  der  Stamm  der  Art.  lienalis  total  verstopft,  so  stirbt  das  ganze  Organ  ab,  wandelt 
sich  in  eine  braune,  dann  gelbrote  oder  graugelbe  Masse  um,  die  später  breiig  wird  und  dann 
mehr  und  mehr  zu  einem  käsigen,  von  einer  Bindegewebskapsel  umgebenen  Klumpen  eintrock- 
net, eventuell  auch  verkalkt. 

Wird  ein  Ast  der  A.  lienalis  verstopft,  so  bildet  sich  ein  embolischer  Infarkt. 
Dieser  kann  ein  anämischer  oder  ein  hämorrhagischer  Infarkt  sein. 

Bei  dem  anämischen  Markt  stirbt  das  von  dem  verstopften  Ast  in  seiner  Ernährung 
abhängige  Gebiet  einfach  ab.  Das  absterbende  Gewebe  verliert  die  normale  Zeichnung,  ver- 
ändert seine  Farbe:  es  wird  bräunlich,  orangegelb,  schließlich  schwefelgelb,  lehmfarben,  weiß- 
lichgelb (das  präformierte  Pigment  geht  zugrunde  —  vgl.  M.  B.  Schmidt);  es  ändert  ferner 
seine  Konsistenz:  durch  Wasserabgabe  und  einen  eigentümlichen  Koagulationsvorgang 
(Koagulationsnekrose  —  Weigert)  wird  das  tote  Gewebe  trockener  und  steifer  (Fibrinkeile) 
und  erinnert  dann  schließlich  (wozu  es  circa  14  Tage  bedarf)  an  trockenen  Käse  tuberkulöser 
Lymphdrüsen.  —  Mikroskopisch  bleiben  in  der  toten  hyalinen  Masse  die  Follikel  noch  am 
längsten  erkennbar;  schließlich  wird  alles  homogen.  In  der  Umgebung  des  Infarkts  sammehi 
sich  viele  Leukocyten  an,  welche  auch  etwas  in  die  periphere  Zone  eindringen.  —  Seltener 
erweicht  die  blande  tote  Masse,  und  es  entsteht  eine  mit  puriformem  (kein  Eiter!),  gelbem 
Brei  gefüllte,  gelegentlich  cystenähnliche  Höhle. 

Bei  dem  hämorrhagischen  Infarkt  tritt  durch  kollaterale  Bahnen  eine  Füllung  (Infar- 
cierung)  des  toten  Bezirkes  mit  Blut  ein.  Das  Blut  tritt  aus  und  überschwemmt  den  Bezirk, 
welcher  schwarzrot  wird,  stirbt  aber  dann  mit  diesem  zusammen  ab.  Der  Infarkt  macht  weiter 
verschiedene  Farbmetamorphosen  durch  und  entfärbt  sich;  er  wird  braun,  fleischrot,  graugelb, 
hlaßgrau,  lehmfarben,  und  er  schrumpft.  Um  rote  oder  braune  Infarkte  kann  man  oft  einen  gelben 
(fettig-degenerierten)  Saum  sehen.  Ist  der  rote  Infarkt  ganz  entfärbt,  so  gleicht  er  dem  anämi- 
schen. —  Zuweilen  reicht  die  kollaterale  Fluxion  nur  aus,  um  die  peripheren  Teile  des  toten 
Bezirkes  hämorrhagisch  zu  infameren.  Man  sieht  dann  einen  hellen  nekrotischen  Keil  mit 
dunkelrotem  Saum;  nach  innen  von  dem  roten  Saum  besteht  oft  eine  intensiv  gelbe  Zone  von 
fettiger  Degeneration. 

Die  Gestalt  des  Infarktes  ist  dem  Verästelungsgebiet  der  Arterien  (End- 
arterien) entsprechend  annähernd  keil-  oder  pyramidenförmig.  Die  Spitze  liegt 
nach  dem  Hilus  zu,  die  Basis  unter  der  Kapsel,  wo  die  Infarkte  sich  schon  von 
außen  durch  leichte  Prominenz,  dunkelblaue  bis  rotbraune  oder  hellgelbe  Farbe 
(häm.  oder  anäm.  Inf.)  scharf  begrenzt  markieren.  Oft  fühlt  man  sie  als  resi- 
stentem Knoten  durch  oder  entdeckt  manche  erst  beim  Einschneiden,  besonders 
häufig  am  scharfen  Rand  der  Milz.  Sind  sie  sehr  zahlreich  und  groß,  so  resultiert 
eine  erhebliche  Milzvergrößerung. 
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Auf  der  entzündeten  peritonealen  Oberfläche  von  Infarkten  können  sich  Fibrinbeschläge 
finden,  die  eventuell  zu  Verklebungen,  später  zu  Verwachsungen  mit  den  Nachbarteilen  führen. 

Weitere  Schicksale  der  Infarkte.  Wird  das  tote  Material  resorbiert,  was  zuweilen  sehr 
lange  dauert,  und  wuchert  von  der  Peripherie  her  ein  gefäß-  und  leukocytenreiches  Granula- 
tionsgewebe in  den  Bezirk,  so  bildet  sich  später  eine  fibröse,  eingezogene  Narbe  (Infarktnarbe), 
in  welcher  orangefarbenes  oder  rostbraunes,  teils  körniges,  teils  kristallinisches  Pigment  und 
käsig-kalkige  Reste  stecken  können.  Sehr  viel  Pigment  gestattet  den  Rückschluß  auf  einen 
früheren  hämorrhagischen  Infarkt.  Sind  zahlreiche  narbige  Einziehungen  an  der  Milzober- 
fläche, so  wird  die  Milz  mißstaltet,  gelappt.  Über  den  mehr  und  mehr  zusammensinternden 
alten  Infarkten  und  eingezogenen  Narben  ist  die  Kapsel  oft  glatt  oder  chagrinartig  verdickt 
oder  auch  zottig  oder  mit  der  Nachbarschaft,  z.  B.  dem  Zwerchfell,  fest  verwachsen  (Residuen 
einer  fibrinös-produktiven  Entzündung). 

b)  Infektiöse  Embolie. 

Ist  der  Embolus  obturierend  und  infektiös,  z.  B.  bei  Endocarditis  ulcerosa, 
so  bildet  sich  zwar  zunächst  auch  Nekrose  als  Folge  des  mechanischen  Ver- 
schlusses aus,  an  der  Grenze  etabliert  sich  aber  eine  demarkierende  Eiterung, 
durch  welche  eine  Ausschälung  des  Keils  (wie  des  Pfropfes  aus  dem  Furunkel) 
bewirkt  werden  kann.  Der  Eiter  kann  den  Keil  auch  so  durchsetzen  und  ver- 
flüssigen, daß  ein  Äbsceß  entsteht,  eine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  die  zuweilen 
noch  Bröckel  nekrotischen  Milzgewebes  enthält  (Pyosplenitis,  Splenitis  sup- 
purativa). In  ähnlicher  Weise  kann  auch  Verjauchung  eintreten,  wenn  sapro- 
gene  Bakterien  (z.  B.  des  Darms)  mit  im  Spiel  sind. 

Nach  Zerstörung  der  Kapsel  kann  eme  Perforation  nach  der  Bauchhöhle  und  eitrige 
oder  jauchige  Peritonitis,  oder  ein  Durchbrach  oder  eine  förmliche  Ausstoßung  des  Keils  durch 
das  anliegende,  nekrotisch  gewordene  durchlöcherte  Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle  u.  a.  erfolgen 
(s.  S.  144);  Verf.  sah  das  wiederholt  bei  Typhus.  (Andere  halten  solche  Abscesse  resp.  Milz- 
infarkte, die  purulent  erweichen,  bei  Typhus  für  sehr  selten  [Federmann]  und  Curschmanns 
Monographie  erwähnt  überhaupt  keinen  derartigen  Fall;  Griesinger  sah  sie  in  7%,  E.  E.  Hoff- 
mann bei  3,6%.)  —  LH.  bei  Kütiner. 

4.  Andere  Circulationsstörungen. 

Häniorrhagien.  Bei  akuten  infektiösen  Milzschwellungen  findet  man  häufig  Hämor- 
rhagien  in  Form  schwarzroter  bis  bräunlicher  Punkte  und  verwaschener  Flecken.  Hämor- 
rhagien sind  oft  schwer  von  Stauungshyperämie  zu  unterscheiden.  Schwere  Blutungen  können 
sich  an  spontane  (z.  B.  bei  Typhus)  oder  an  traumatische  Rupturen  anschließen.  Arterienäste 
können  auch  durch  ein  Ulcus  ventriculi  arrodiert  werden. 

Aneurysmen  der  Art.  lienalis.  Sie  sind  sackförmig  oder  cirsoid.  Ruptur  kann  zur  Ver- 
blutung ins  Abdomen  f  ühren  (selten),  Druck  auf  die  Vena  lienalis  kann  erhebliche  Milzschwellung 
hervorrufen.    Arrosionsaneurysmen  können  bei  Ulcus  ventriculi  (s.  dort)  entstehen. 

Thrombose  der  Milzvene  sieht  man  im  Anschluß  an  Pfortaderthrombose,  bei  Magen-, 
Pankreastumoren,  im  Anschluß  an  Milzabscesse  oder  an  Stieldrehung  bei  Wandermilz;  selten 
entsteht  sie  autochthon.  Die  Milz  schwillt  oft  mächtig  an.  Tlvr.  intralienaler  Äste  hat  die 
Bildung  von  weniger  scharf  begrenzten  (venösen)  Infarkten  zur  Folge.  Bei  einfacher  Thr.  des 
Stammes  wird  das  Parenchym  dunkel-rotbraun,  zerfließend,  bei  jauchiger  Thr.  wird  es  zu 
einer  grünlichen,  stinkenden  Masse  verflüssigt.  (Geschwulstthromben  s.  S.  163.)  —  An 
Milzinfarkt  kann  sich  eine  Thrombose  der  Milzvene  anschließen,  die  sich  bis  in  den  Stamm 
der  Pfortader  fortsetzt  (Pylethrombose  ;  näheres  s.  bei  Leber). 

Varicen  der  Vena  lienalis,  besonders  der  Äste  im  Innern  des  Organs,  sind  nicht  selten. 
Häufig  entstehen  darin  Phlebolithen  bis  zu  Erbsengröße  und  mehr'.  Selten  ist  Verblutung  aus 
einem  oberflächlichen  Varix. 
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IV.  Entzündung   der  Milz. 
1.  Akuter  entzündlicher  Milztumor.    Hyperplasia  acuta  lienis. 
Durch  die  Circulationsverhältnisse  in  der  Pulpa,  nämlich  die  freie  Er- 
öffnung der  Arterien  in  dieselbe  (wodurch  das  Blut  gewissermaßen  filtriert 
wird)   und  ferner  die  Verlangsamung  der  Gradation  in  der  Pulpa,  ist  ent- 
zündungserregenden Agentien,  vor  allem  Bakterien  und  deren  Stoffwechsel- 
produkten, die  Möglichkeit  gegeben,  die  Milz  gewissermaßen  in  ihrem  Innersten 
anzugreifen.    Die  Milz  ist  ein  sehr  feines  Reagens  auf  akute  infektiöse  Krank- 
heiten, besonders  wenn  dieselben  mit  Fieber  einhergehen,  und  wir  finden  bei 
den  meisten  derselben  eine  Beteiligung  der  Milz,  entweder  in  der  leichteren 
Form  einer  hyperämischen  Schwellung,  die  rasch  kommen  und  gehen  kann,  oder 
in  der  schweren  Form  einer  mit  recht  verschiedenen  Graden  von  Vergrößerung 
einhergehenden  Entzündung,  resp.  einer  entzündlichen  Hyperplasie  des  eigentlichen 
Milzparenchyms  (Splenitis),  und  zwar  vorzüglich  der  Pulpa,  seltener  der  Follikel. 
Bei  der  hyperämischen  Schwellung  sieht  man  mikroskopisch  wesentlich  eine 
Erweiterung  der  Gefäße  (vor  allem  der  Venen  und  Kapillaren)  und  stärkere 
Füllung  der  Pulpamaschen  mit  farbigen  und  farblosen  Blutkörperchen.     Die 
hyperämisch  geschwollene  Milz  kann  sich  auf  das  Zwei-  oder  Dreifache  vergrößern. 
Die  Kapsel  wird  ausgedehnt.     Im  Leben  fühlt  sich  die  Milz  hart  an,  in  der 
Leiche  ist  sie  weich.    Auf  der  Schnittfläche  quillt  die  dunkle,  blutreiche  Pulpa 
in  die  Höhe,  Trabekel  und  Follikel  überdeckend. 

(Durch  ungeschickte  Herausnahme  bei  der  Sektion  kann  man  eine  solche  Milz  leicht, 
zerdrücken.) 

Das  Wesentliche  der  akuten  Splenitis,  der  Hyperplasia  acuta  lienis,  besteht 
dagegen  in  einer  starken  Vermehrung,  Vergrößerung  und  einem  Zerfall  von 
Zellen,  die  vorwiegend  in  den  Pulpasträngen,  zum  Teil  aber  auch  in  den  Blut- 
gefäßen (Venen)  liegen. 

Die  Zellen  sind  teils  I/ymphoeyten,  wie  sie  in  den  Follikeln  enthalten  sind,  zum  größeren 
Teil  aus  dem  Blut  ausgetretene  polynucleäre  Leukocyten  und  zum  anderen  gewucherte,  große 
protoplasmareiche  Pulpazellen.  Viele  dieser  letzteren  sind  mehrkernig,  viele  andere  enthalten 
rote  Blutkörperchen  oder  pigmentierte  Trümmer  von  solchen.  Zahlreiche  Zellen  zerfallen 
körnig -fettig;  das  betrifft  besonders  oft  auch  die  vermehrten,  geschwollenen,  charakteristisch 
halbmondförmig  gestalteten  Venenendothelien.  Es  erscheinen  im  Gegensatz  zur  normalen 
Milz  alle  genannten  Zellen  in  großer  Zahl;  einzelne  Zellen  der  verschiedenen  Arten  findet  man 
aber  auch  in  normalen  Milzen.  Auch  rote  Blutkörperchen  sind  zahlreicher,  infolge  der  Hy- 
perämie. Die  betreffenden  Infektionserreger  lassen  sich  in  Blutgefäßen,  im  Gewebe  der  Pulpa 
und  in  Follikeln  gegebenenfalls  histologisch  nachweisen;  natürlich  auch  kulturell. 

Bei  der  akuten  Hyperplasie  vergrößert  sich  die  Milz  stärker,  sie  wird  sehr 
weich  bis  breiig-zerfließend.  Man  bezeichnet  sie  als  pulpös,  da  die  zeiheiche 
graurote  Pulpa,  welche  auf  der  Schnittfläche  als  Brei  vorquillt  und  Trabekel 
und  Follikel  überdecken  kann,  den  wesentlichsten  Teil  zur  Vergrößerung  bei- 
trägt. Zuweilen  wird  die  Pulpa  durch  Hämorrhagien  dunkel  gefleckt.  —  Fettige 
Degeneration  ist  besonders  stark  bei  Septikämie  und  Pyämie;  die  breiige  Pulpa 
kann  blaß  graurotgelb  aussehen.  Hier  findet  man  auch  besonders  reichlich 
Trümmer  von  roten  Blutkörperchen,  zum  Teil  in  Zellen  liegend. 

Der  Grad  der  akuten  Milzschivellung  ist  bei  den  verschiedenen  Blutver- 
unreinigungen sehr  wechselnd. 
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Bei  Typhus  und  Pest  ist  Schwellung  stets  vorhanden  und  oft  sehr  stark  (bis  zu  500—600  g, 
selten  mehr);  nur  sehr  selten  ist  sie  bei  Typhus  gering.  Bei  Pneumonie  ist  die  Schwellung  von 
mäßiger,  mit  der  Krise  zunehmender,  bei  Milzbrand,  akuter  Miliartuberkulose,  Febris  recurrens 
und  Flecktyphus  von  wechselnder,  zuweilen  erheblicher  Stärke,  bei  Septikämic  und  Pyämie 
sehr  oft  unbedeutend  (150—200  g),  gelegentlich  aber  auch  sehr  erheblich.  Bei  Scharlach  ist 
sie  in  unkomplizierten  Fällen  gering,  bei  septischen  dagegen  stark  (vgl.  Sörensm). 

Bei  Diphtherie  ist  die  Schwellung  meist  gering,  die  Pulpa  ziemlich  fest,  dagegen  sind 
die  Follikel  oft  etwas  vergrößert,  als  graue  oder  im  Centrum  trübe,  mattweiße  Knötchen  zu 
sehen.  ( Bei  Kindern  sind  normalerweise  die  Follikel  relativ  grüßer  und  deutlicher  als  bei  Er- 
wachsenen.) Mikroskopisch  sieht  man  in  den  Follikeln  großzellige  blasse  Herde  (Bizzozero, 
Stilling),  aus  Zellen  zusammengesetzt,  welche  zu  einem  unregelmäßigen  Netzwerk  angeordnet 
sein  können  und  als  geschwollene  Endothelien  angesprochen  werden,  neben  denen  das  spär- 
liche Keticulum  noch  zu  erkennen  ist  (Ribbert).  Nach  Councilman,  Mallory  und  Pearce  sind 
die  großen  rundlichen  und  verästelten  Zellen  wuchernde  Endothelien  des  Reticulums,  welche 
phagocytäre  Eigenschaften  erlangen  und  die  Lymphoidzellen  aufnehmen  und  zerstören. 
Waschkewitsch  hält  die  großen  Zellen  für  degenerierende  Lymphocyten.  —  Man  bezeichnet 
diese  Veränderung  als  herdförmige  Nekrose.  Sie  wird  durch  die  toxischen,  bei  der  Diphtherie 
gebildeten  Produkte  hervorgerufen.    Councilman  und  Mallory  erzeugten  sie  auch  experimentell. 

Spontane  Milzruptur  mit  Prolaps  des  weichen  Milzgewebes,  die  durch  geringfügige  Er- 
eignisse, wie  Heben,  Husten,  Erbrechen  etc.  perfekt  werden  kann,  sieht  man  in  seltenen  Fällen 
bei  Typhus  abdominalis,  Choleratyphoid,  bei  Miliartuberkulose,  Leukämie,  Pseudoleukämie, 
Febris  recurrens  u.  a.  (Schmerz  im  Abdomen,  zunehmende  Dämpfung  in  der  Milzgegend,  Tod 
unter  dem  Bild  der  inneren  Verblutung  —  oder  Verheilung  des  oberflächlichen  Risses  mit 
Hinterlassung  einer  Narbe.)  —  Sog.  spontane  Milzruptur  bei  Malaria  s.  S.  146. 

(Kleinste  Rupturen  und  Bildung  kleiner  „Mihhernien"  s.  S.  152). 

Verlauf.  Geht  die  akute  Milzschwellung  mit  Ablauf  der  ihr  zugrunde 
liegenden  Erkrankung  zurück,  so  wird  die  Kapsel  anfangs  zu  weit,  runzelig. 
Die  überprodueierten  Zellen  zerfallen  nekrotisch  und  fettig  und  werden  weg- 
geführt. Die  Farbe  kann  auch  schmutzig-braunrot  sein  infolge  massenhaften 
Unterganges  roter  Blutzellen,  deren  Pigment  größtenteils  von  Zellen  aufge- 
nommen wird.    Später  kann  alles  ad  integrum  restituiert  sein. 

In  anderen  Fällen  jedoch  bleibt  eine  dauernde  Atrophie  zurück.  Die  Milz  wird  klein  und 
welk;  die  Trabekel  können  dabei  zuweilen  verdickt  sein.  Auch  resultieren  oft  Kapselver- 
dickungen und  Verwachsungen  mit  der  Umgebung. 

Wird  die  ursächliche  Erkrankung  chronisch,  so  kann  sich  ein  chronischer,  mit  Vergröße- 
rung und  Verhärtung  verbundener  Milztumor  ausbilden. 

2.  Herdförmige,  eitrige  Splenitis.    Milzabsceß. 

Die  häufigsten  hier  in  Frage  kommenden  Veränderungen,  die  vereiterten 
embolischen  Infarkte,  wurden  S.  141  erwähnt.  Ihnen  anzuschließen  wären 
hämatogene,  metastatische  Abseesse,  die  zwar  auch  durch  eingefahrene  Bak- 
terien zustande  kommen,  ohne  daß  es  aber  zu  nachweisbarem  Gefäßverschluß 
dabei  käme. 

Andere  Milzabscesse  entstehen  durch  Fortleitung  aus  der  Nachbarschaft 
(Ulcus  ventriculi,  Magenkrebs,  Pylephlebitis  u.  a.),  oder  nach  Traumen,  ferner 
als  seltene,  ätiologisch  meist  dunkle,  hämatogene,  sog.  idiopathische,  oder 
besser  kryptogenetische  Abseesse.  Die  Abseesse  sind  stecknadelknopf-  bis  faust- 
groß, solitär  oder,  vor  allem  die  metastatischen,  multipel. 
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Der  Eiter  kann  sich  käsig  eindicken  (Ähnlichkeit  mit  anämischen  Infarkten  und  Tuber- 
kulose) und  verkalken.    Kleine  Abscesse  köimen  narbig  ausheilen. 

Konfluieren  zahlreiche  Abscesse,  so  können  sie  ein  System  kommunizierender  Höhlen 
bilden,  die  mit  einer  pyogenen  Membran  ausgekleidet  und  mit  grünem,  dickem  Eiter  ausge- 
füllt sind.  Die  vergrößerte  Milz  kann  dann  fast  vollkommen  ausgehöhlt  sein.  —  Leicht  schließt 
sich  Thrombose  der  in  der  Milz  verlaufenden  Venen  an,  die  dann  zu  Pylephlebitis  (=  Pfortader- 
entzündung), Pylethrombose  und  Leberabscessen  führen  kann. 

Reichen  die  Abscesse,  wie  das  häufig  der  Fall  ist,  bis  unter  die  Kapsel,  so  kann  die  Serosa 
entzündet  werden,  und  Perisplenitis  (lokale  Peritonitis,  subphrenisehcr  Absceß,  Lit.  bei  Piquand) 

oder  eine  sich  verallgemeinernde 
Peritonitis  folgen.  Mitunter  findet 
ein  grober  direkter  Durchbrach 
durch  die  Kapsel  in  die  Bauch- 
höhle oder  durch  das  anliegende 
Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle 
statt.  —  Häufiger  aber  lokalisiert 
sich  der  Eiter  in  der  Umgebung 
der  Milz  (Parasplciütis)  und  wird 
durch  entzündliche  Adhäsionen 
gegen  die  übrige  Peritonealhöhle 
abgeschlossen  (abgesackte  Peri- 
tonitis, subphrenischer  Absceß). 
Der  Eiter  kann  dann  sekundär 
durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleu- 
rahöhle und  Lungen,  oder  in  den 
Magen,  Darm  oder  die  freie 
Bauchhöhle  perforieren.  (Nach 
Perforation  in  den  Magen  kann  der  Magensaft  eventuell  eindringen  und,  wie  Verf.  sah,  die 
Milz  aushöhlen,  peptisch  mazerieren;  es  können  dann  in  der  Höhle  feinste,  durchsichtige, 
spinngewebartige,  fetzige  Bäumchen,  Reste  des  resistenteren  Gefäßbindegewebeapparates 
der  Milz  ausgespannt  sein  oder  flottieren.) 

Seltenere  Herderkrankungen  in  hyperplastischen  Milzen. 

a)  Bei  der  entzündlichen  Erweichung  der  Follikel,  die  Ponfiek  bei  Febris  recurrens  be- 
schrieb, und  bei  welcher  die  Folhkel  sich  gelb  verfärben  und  erweichen,  handelt  es  sich  nach 
Nikiforoff  um  eine  toxische  Nekrose.  Bei  Febris  recurrens  (vgl.  Rabinowitsch,  Lit.)  kömien 
aber  auch  echte  Follikularabscesse  vorkommen. 

b)  Blasse  keilförmige  Stellen,  sog.  nekrotische  Keile,  welche  anämischen  Infarkten  sehr 
ähnlich  sehen,  sieht  man  gelegentlich  bei  Febris  recurrens,  Typhus,  häufiger  bei  Intermittens 
sowie  bei  Leukämie.  Es  handelt  sich  dabei  um  einen  lokalen,  durch  Ernährungs-  oder  Circu- 
lationsstörungen  (vermutlich  durch  Toxine)  bedingten  Gewebszerfall,  an  den  sich  sekundär 
eitrige  Demarkation,  einfache  oder  eitrige  Erweichung  anschließen  kann.  —  Die  Herde  können 
zur  Resorption  und  Verheilung  gelangen  und  narbige  Einziehungen  an  der  Oberfläche  hinter- 
lassen. Ein  Arterienverschluß  durch  Emboli,  woran  man  zunächst  denken  möchte,  ist  nicht 
zu  konstatieren,  dagegen  findet  man  öfter  eine  lokale  Venenthrombose  (Ponfiek).  In  anderen 
Fällen  liegt  hyaline  Degeneration  kleiner  Arterien  oder  Verstopfung  zahlreicher  feiner  Gefäße 
durch  infektiöse  Elemente  dem  Gewebstod,  sowie  der  sich  eventuell  anschließenden  Eiterung 
zugrunde. 

Die  gelegentlichen  Nekrosen  in  der  Typhusmilz  sind  wohl,  analog  den  Nekrosen  der 
Darmfollikel  und  Mesenterialdrüsen,  als  das  Resultat  einer  spezifischen  Bakterienwirkung 
anzusehen. 


Fig.  98. 

Milzabsceß.     Durchschnitt.      Nur  ein  Stück  des  Organs 

ist  gezeichnet.    59j.  Frau.    Der  Absceß  war  in  den  Magen 

perforiert  (S.  287,  1899,  Basel). 
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3.  Chronischer  entzündlicher  Milztumor.    Chronische  entzündliche  Hyperplasie. 

Zu  den  chronischen  Milztumoren  (Splenomegalien)  gehören  außer  den  ent- 
zündlichen Milztumoren  (bei  Lebercirrhose,  Syphilis.  Tuberkulose,  Malaria, 
Kala-azar  und  anderen  tropischen  Krankheiten)  die  Stauungsmilz  und  die 
progressiven  Hyperplasien  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  (s.  S.  147  u.  148). 

Die  chronisch-entzündlichen  Milztumoren  treten  in  zwei  Formen  auf.  Bei 
der  einen  (a)  entwickelt  sich  eine  Hyperplasie  des  Müzgewebes,  vor  allem  der 
Pulpa,  aber  auch  der  Follikel;  die  Milz  vergrößert  sich,  ihre  Konsistenz  ist 
normal  oder  wenig  härter.  Die  kongestive  Hyperämie,  welche  wir  beim  akuten 
Milztumor  sahen,  tritt  mehr  und  mehr  zurück;  die  Farbe  wird  blasser. 

Manche  Milztumoren  bleiben  dauernd  oder  lange  Zeit  in  diesem  Stadium, 
wobei  die  Kapsel  meist  verdickt  ist. 

Bei  anderen  folgt  ein  Übergang  zu  der  zweiten  Form  (b).  Diese  ist  charak- 
terisiert durch  eine  Hyperplasie  des  Milzstromas,  welche  zu  einer  geringeren 
Vergrößerung,  aber  zu  Verdichtung  und  zu  Induration  des  Organes  führt  (fibröse 
Induration,  indurative  Splenitis).  Die  bindegewebige  Hyperplasie,  welche  die 
Kapillaren,  Gefäßscheiden,  die  größeren  Bindegewebszüge  und  das  feinere 
Reticulum  betrifft,  kann  so  stark  werden,  daß  die  zelligen  Bestandteile  des 
Parenchyms,  vor  allem  der  Pulpa,  teilweise  zur  Atrophie  gebracht  werden, 
während  die  vergrößerten  Follikel  stärker  hervortreten  können.  Anfangs  sind 
die  Gefäße  besonders  deutlich  zu  sehen.  Später  wird  die  normale  Architektur 
der  vergrößerten  Follikel  und  der  Pulpa  mehr  und  mehr  verwischt. 

Die  Vergrößerung  ist  weniger  stark  wie  bei  (a),  die  Konsistenz  ist  derber, 
oft  fast  fibrös  hart.  Auf  der  glatten  Schnittfläche  tritt  das  fibröse  Balkenwerk 
stark  hervor;  die  Pulpa  ist  bunt,  marmoriert,  indem  helle  und  dunkle  Farben 
abwechseln.    Oft  besteht  Perisplenitis  adhaesiva. 

Auf  Hyperplasie  des  Stromas  beruhen  gelegentliche  Milztumoren  bei  Syphilis 
(vgl.  Kap.  VI).  —  Der  Form  (a)  kann  die  Malariamilz  angehören ;  die  Malaria- 
milz kann  aber  auch  bald  in  die  zweite  Form  (b)  übergehen. 

Die  Malariamilz  ist  der  Typus  der  chronischen  infektiösen  Milztumoren. 

Die  akut  einsetzende  Malaria  kann  eine  iceiche  hyperplastische  Schwellung  bewirken, 
welche  sich  von  anderen  akuten  Hyperplasien  nur  durch  den  großen  Gehalt  an  Pigment  unter- 
scheidet, das  sich  bei  allen  bösartigen  Formen  der  Malaria  findet  (vgl.  S.  131)  und  entweder 
von  Leukocyten  transportiert  oder  frei  im  Blut  herangeschwemmt  und  in  der  Pulpa  und  den 
Follikeln  (meist  um  die  Gefäße)  deponiert  wird. 

Bei  den  chronischen  Fällen  dagegen  (die  entstehen,  wenn  die  Malariagegend  nicht  ver- 
lassen wird)  wird  die  Milz  mehr  und  mehr  hart,  groß,  graubraun  oder  schiefergrau  bis  schwärz- 
lich (Milza  nera).  Mehr  und  mehr  erlangt  eine  Verdickung  des  Fasernetzes  die  Oberhand 
über  die  Hyperplasie  der  Pulpa.  Die  (meist  1000  g)  schwere  Malariamilz  {Fieberkuchen)  kommt 
häufig  ins  Wandern  (s.  S.  137).  Bei  Rückbildung  des  Milztumors  (Chininbehandlung)  können 
die  freien  Zellen  schwinden,  die  fibröse  Induration  aber  bleibt  bestehen.  Die  Milz  kann  dann 
sogar  kleiner  als  normal  sein,  ist  aber  sehr  hart  und  enthält  in  der  Kapsel  und  im  Innern  viel 
Pigment. 

(Man  nahm  früher  fälschlich  an,  daß  die  Milz  die  Brutstätte  für  die  Erreger  der  Malaria 

[Plasmodium  rnalariae]  sei,  und  daß  von  hier  aus  schubweise,  von  Fieberanfällen  [Fehris  inter- 

mittens]  begleitete  Invasionen  ins  Blut  erfolgten.     Doch  wissen  wir  jetzt,  daß  der  cyklisch 

wiederkehrende  Fieberanfall  dadurch  entsteht,  daß  Merozoiten  jeweils  neue  Blutkörperchen 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  10 
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befallen  [s.  S.  131].)  —  In  der  Malariamilz  begegnen  wir  den  auf  S.  144  erwähnten  nekrotischen 
Keilen,  welche  vernarben  und  zu  Einziehungen  an  der  Oberfläche  und  Verdickung  der  Kapsel 
führen  können.  —  Die  bei  Malaria  häufige  sog.  spontane  Milzruptur  ist  nach  Glogner  meist 
eine  traumatische,  eine  typische  Malariaverletzung  (vgl.  S.  143). 

Die  sog.  fieberhafte  tropische  Splenomegalie,  die  chronisch  verläuft  und  mit  Anämie. 
Leukopenie,  Oedemen,  Hautblutungen,  sowie  mit  Lebervergrößerung  einhergeht  (die  Krank- 
heit wird  in  Indien  als  Kala-azar  bezeichnet),  wird  nach  Untersuchungen  von  Leishman 
üonovan,  Marchand  und  Ledingham  u.  a.  (Lit.  Anhang)  durch  Ablagerung  von  Trypanosomen 
in  der  Milz  verursacht.  Die  Pulpa  ist  stark  mit  Blut  infiltriert,  ihr  Reticulum  nicht  verdickt; 
Follikel  an  Zahl  und  Größe  reduziert,  mit  Verdickung  der  Peripherie  des  Reticulums.  Die 
Pulpa  enthält  blutkörperchenhaltige  und  pigmentierte  Zellen  und  u.  a.  sehr  zahbeiche  große 
Phagocyten  (Makrophagen),  von  30—35  p.  Durchmesser,  welche  die  birnförmigen  Parasiten 
(Leishman- Donovanschen  Körperchen  oder  Kala-azar-Parasiten)  enthalten,  die  außer  dem 
Kern  ein  intensiv  färbbares  Körnchen  besitzen.  Makrophagen  und  Körperchen  finden  sich 
außer  im  Punktionssaft  der  Milz  auch  in  den  Kapillaren  der  Leber  und  im  Knochenmark. 

Als  sog.  idiopathische  (großzellige)  Splenomegalie,  Typus  Gaucher,  bezeichnet  man  eine 
seltene,  meist  familiär,  mit  Bevorzugung  des  weiblichen  Geschlechts  vorkommende  (BrilT), 
histologisch  charakteristische,  zuweilen  enorme  Milzvergrößerung  mit  Verhärtung  (Gewicht  bis 
über  8  Kilo),  die  mit  Lebervergrößerung  (eventuell  bis  über  das  Doppelte),  aber  stets  ohne 
Ascites,  mit  Schmerzanfällen  in  Milz-  und  Lebergegend,  Neigung  zu  Blutungen  (Nase,  Zahn- 
fleisch, Haut  etc.),  Melanose  (gelbe  bis  dunkelbraune  Verfärbungen)  der  Haut  und  Anämie 
(ohne  charakteristischen  Blutbefund)  einhergeht.  Sie  verläuft  sehr  chronisch.  —  Mikroskopisch 
finden  sich  in  der  Milz  eigentümliche  große  Zellen  die  rundoval  oder  vieleckig,  ein-  oder  mehr- 
kernig sind  und  infolge  Einlagerung  einer  fremdartigen  Substanz  (Marchand)  hell  und  hyalin 
aussehen  und  die  die  Pulpa  unregelmäßig  alveolär  oder  als  Stränge  und  Züge,  stellenweise  auch 
diffus  infiltrieren,  resp.  die  Stelle  der  Bluträume  der  Pulpa  einnehmen,  und  wobei  die  Follikel  zum 
Teil  undeutlich  werden ;  man  spricht  auch  von  großzelliger  Splenomegalie.  —  Makroskopisch  können 
auf  graurötlichem  Grund  iveißliche  Strichchen  und  Fleckchen,  mitunter  von  netzförmiger  An- 
ordnung sichtbar  sein,  sowie  größere,  erbs-  bis  nußgroße,  scharf  abgesetzte  Knoten,  bald  rund, 
bald  unregelmäßig  gestaltet,  fleckig  rötlich  oder  weißgelb  mit  nekrotischen,  trockenen  gelben 
Einlagerungen.  —  Die  Leber,  die  vergrößerten  Lymphdrüsen  und  das  Knochenmark  enthalten 
gleichfalls  solche  weißliche  Herdchen,  die  sich  auch  aus  Herden  jener  großen  hellen  Zellen  zusammen- 
setzen. Offenbar  liegt  also  eine  Systemerkrankung,  eine  Erkrankung  der  gesamten  blutbildenden 
Organe  vor,  und  die  Splenomegaüe  ist  nur  eine  Teilerscheinung  der  ganzen  Krankheit.  Schlagen- 
haufer  (Lit.)  sieht  diese  Zellen  unter  Ablehnung  ihrer  Deutung  als  Epithelien  (Gaucher  u.  a.) 
oderEndothelien  (Bovaird,  Banti  und Brill-Mandelbaum-Lipman)  als  das  Resultat  einer  Proli- 
feration des  reticulären  Gewebes  der  genannten  Organe  an  (Comil);  Risel  (Lit.)  sagt  vorsichtig, 
daß  die  großen  Zellen  vielleicht  aus  den  Reticulumzellen  durch  das  Auftreten  eines  besonderen 
Eiweißkörpers  im  Protoplasma  hervorgehen.  —  Meist  besteht  Hämoehromatose,  mit  reichlichem 
Vorhandensein  von  (eisenhaltigem)  Pigment  in  oben  genannten  Organen  inclusive  der  Haut, 
aber  auch  der  Muskulatur  (Risel).  Ätiologie  unklar  (s.  auch  Rettig,  Siegenbeek  van  Heukelom 
u.  Josselin  de  Jong). 

V.  Progressive  Hyperplasie  der  Milz. 

1.  Milz  bei  der  Leukämie.    (Der  größte  chronische  Milztumor.) 
Das  makroskopische  Aussehen  der  Milz  bei  Leukämie  (s.  bei  Blut,  S.  124) 

kann  verschieden  sein.    Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  kann  sie  ein  Gewicht 

bis  zu  4,  6,  ja  10  kg  erreichen. 

a)  In  den  früheren  Stadien  der  Erkrankung  kann  das  stark  vergrößerte 

Organ  bei  noch  ziemlich  weicher  Konsistenz  blaßgraurot  bis  lebhaft  hellrot 
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oder  fleischrot  und  (1)  auf  dem  Schnitt  ganz  homogen  sein,  pulpös,  ohne  eine 
Spur  von  Follikelzeichnung  oder  auf  blaßrötlichem  Grund  verwaschene  helle 
Flecken  ohne  Follikelzeichnung-  zeigen,  oder  aber  (2)  das  im  ganzen  geschwollene 
Milzgewebe  ist  von  weißen,  weißrötlichen  oder  weißgelblichen  Knötchen  oder 
erbsengroßen  und  größeren  Knoten  durchsetzt,  welche  sich  an  die  Follikel 
halten  und  unregelmäßig  eckig  und,  den  Verästelungen  der  Arterien  folgend, 
lappig  oder  blattartig  konturiert  sein  können.  Die  Milz  kann  bei  (1)  von  nekro- 
tischen Keilen  (s.  S.  144)  zuweilen  reichlich  durchsetzt  sein,  die  als  gelbliche, 
derbe,  eventuell  rot  (hämorrhagisch)  umsäumte  Herde  auf  der  Schnittfläche 
prominieren.  Die  Kapsel  ist  entweder  dünn,  glatt  und  extrem  gespannt,  so 
daß  es  in  seltenen  Fällen  sogar  zur  Spontanruptur  in  Gestalt  unregelmäßiger 
Fissuren  der  Kapsel  kommt,  oder  aber  sie  ist  leicht  verdickt. 

Die  Oberfläche  der  Milz  ist  mitunter  gleichmäßig  leicht  gebuckelt,  wobei  die  Stellen  zwischen 
den  Höckern  den  Haftstellen  der  resistenten  Trabekel  an  der  Kapsel  entsprechen. 

Wird  auch  das  Zwischengewebe  —  das  zarte  reticuläre  Gerüst  und  die 
Trabekel  —  mit  der  Zeit  hyperplastisch,  so  wird  die  Konsistenz  vermehrt. 

b)  In  späteren  Stadien  nimmt  vor  allem  die  Hyperplasie  des  interstitiellen 
Gewebes  mehr  und  mehr  zu.  Die  Milz  erreicht  den  stärksten  Grad  der  Ver- 
größerung (kann  über  40  cm  lang  werden),  um  sich  aber  dann  unter  zuneh- 
mender Atrophie  der  Pulpa  und  Verhärtung  zuweilen  zu  verkleinern;  sie  ist 
sehr  derb,  fast  holzartig  hart,  sehr  schwer  (bis  6  Kilo  und  mehr),  auf  dem  Durch- 
schnitt außerordentlich  bunt  marmoriert,  gelb,  gelbbraun,  braun,  schwarz 
pigmentiert;  dazu  kann  die  Schnittfläche  frische  Hämorrhagien  und  infolge 
von  Thrombenbildungen  blasse  nekrotische  Keile  (eine  Art  weißer  Infarkte), 
die  Oberfläche,  die  meist  diffus  oder  fleckweise,  oft  knorpelartig  verdickt  ist, 
narbige  Einziehungen  und  Adhäsionen  mit  Nachbarorganen  zeigen.  Je  älter 
der  Tumor,  um  so  mehr  herrschen  weißliche  schwielige  Bindegewebszüge  auf 
der  Schnittfläche  vor. 

In  den  nekrotischen  Keilen  findet  man  Leucin-  und  Tyrosinkristalle  (s.  Tai .  II  im  Anhang) 
als  Zeichen  von  Eiweißzerfall.  —  In  der  Milz  findet  man  Charcot-Naumann&che  Kristalle, 
die  sich  auch  (in  der  Leiche)  im  Blut  und  Knochenmark  finden. 

Histologisch  wechselt  das  Bild,  je  nachdem  es  sich  a)  um  die  lymphatische  oder  b)  um 
die  myeloide  Form  der  Leukämie  handelt,  a)  Bei  der  lymphatischen  Form  sehen  wir  eine  Ver- 
größerung der  Follikel  durch  eine  Wucherung  kleinzelligen  adenoiden  Gewebes,  welches  mehr 
und  mehr  das  Pulpagewebe  substituiert.  —  Bei  der  myeloiden  Form  geht  eine  großzellige  mye- 
loide  Wucherung  (s.  Fig.  107  bei  Lymphdrüsen)  von  der  Pulpa  aus,  verkleinert  die  Follikel, 
die  dabei  mehr  und  mehr  schwinden,  erdrückt  werden,  so  daß  schließlich  das  ganze  Organ 
myeloisch  umgewandelt  ist.  Verf.  sah  das  noch  letzthin  in  einem  Falle  von  myeloider  (Myelo- 
blasten-) Leukämie  bei  einem  41j.  M.,  wo  die  auf  dem  Schnitt  himbeerrote,  am  Rand  mit 
zahlreichen  keilförmigen,  anämisch-nekrotischen  Herden  durchsetzte  Milz  2240  g  wog.  Vgl. 
E.  Meyer-Heineke,  Fabian,  Naegeli,  Sehatilojf.) 

Geringere,  aber  immerhin  erhebliehe  Milzhyperplasien,  die  große  Ähnlichkeil  mit  den 
ersten  Stadien  der  leukämischen  Milz  haben,  sieht  man  zuweilen  bei  schweren  Anämien;  dabei 
kann  es  zu  myeloider  Umwandlung  u.  a.  der  Milz  kommen,  wodurch  ein  Bild  wie  bei  der  Leuk- 
ämie entsteht;  das  ist  nach  E.  Meyer  u.  Heineke  u.  a.  bes.  bei  der  pernieiösen  Anämie  (s.  S.  120) 
der  Fall.  Auch  der  Blutbefund  kann  dem  der  myeloiden  L.  mehr  und  mehr  ähnlich  werden. 
Alle  übrigen  blutbildenden  Organe  können  sich  an  dieser  myeloiden  Wucherung  beteiligen. 
(Nach  den  genannten  Autoren  soll  es  sich  hier  um  Kompensationsvorrichtungen  handeln, 
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indem  so  Blutbildungsherde  geschaffen  würden,  von  denen  die  Bildung  weißer  Blutzellen 
[extravaskulär]  und  von  Erythrocyten  [intra  vaskulär]  ausgehe.) 

2.  Milz  bei  der  Pseudoleukämic  (aleukämischen  Adenie).  Vgl.  S.  128  u.  bei  Lymphdrüsen. 
Bei  dieser  Erkrankung  kann  zwar  die  gleiche  Veränderung  in  der  Milz  (und  auch  im 
Knochenmark)  wie  bei  Leukämie  vorkommen.  Mitunter  ist  das  Bild  der  Milz  aber  doch  ein 
anderes.  Die  Vergrößerung  der  Milz  ist  erstens  in  der  Regel  nicht  so  bedeutend  wie  bei  der 
Leukämie,  zweitens  entwickeln  sich  fast  immer  circumscripte,  an  den  Follikeln  lokalisierte, 
graurote,  rote,  grauweiße,  gelbweiße  bis  reinweiße,  rundliche  oder  rundlich-eckige  oder  läng- 
liche oder  plump  verzweigte  Knoten  aus  lymphoidem  Gewebe  (Lymphome).  Die  Schnitt- 
fläche wird  höckerig  und  bunt  marmoriert.  Die  mehr  und  mehr  verdrängte  Pulpa  kann  infolge 
fettiger  Degeneration  und  bräunlicher  Pigmentierung  der  Zellen,  die  das  Resultat  des  Unter- 
gangs roter  Blutkörperchen  ist,  oft  gelb  und  braun  gefleckt  aussehen. 

VI.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

1.  Syphilis.  Bei  angeborener  sowohl  wie  bei  acquirierter  Lues  kann  eine 
diffuse  Hyperplasie  (s.  bei  chron.  Milztumor  S.  145)  und  die  Bildung  von  circum- 
scripten  Gummata  vorkommen.  Der  Befund  ist  jedoch  inkonstant  und  fehlt 
besonders  bei  Erwachsenen  meistens. 

Nach  Colombini  wird  Vergrößerung  der  Milz  in  der  2.  Inkubationsperiode,  kurz  vor 
Ausbruch  der  Allgemeinerscheinungen  beobachtet,  und  sie  wächst  mit  letzteren.  —  Später 
in  den  tertiären  <S/a<Wen,  besteht  fast  nie  ein  nennenswerter  Milztumor,  es  müßte  denn  Amyloidose 
bestehen  oder  zugleich  eine  Lappenleber  da  sein. 

Bei  Erwachsene)!  sieht  man  selten  erbsen-  bis  walnußgroße,  im  Zentrum  käsige,  in  der 
Peripherie  grau,  glasig  aussehende,  scharf  abgegrenzte  Gummata,  selten  in  großer  Zahl.  In 
letzterem  Fall  sehen  sie  großen  verkästen  Tuberkeln  sehr  ähnlich;  sonst  gleichen  sie  eher  alten 
Infarkten.    Der  Beweis  ihrer  spezifischen  Natur  kann  schwierig  sein. 

Bei  kongenitaler  Syphilis  ist  die  Milz  sehr  oft  verändert,  vergrößert,  schwerer,  hart  und 
rotbraun  bis  schwarzrot,  mit  nicht  selten  verdickter  und  mit  fädigem  Exsudat  überzogener 
Kapsel.  —  Mikroskopisch  sieht  man  sehr  verschiedene  Bilder:  teils  diffuse  kleinzellige  Infil- 
tration der  Trabekel  und  Gefäßwände,  vermehrten  Zellgehalt  und  Verdickung  des  Reticulums 
der  Pulpa,  oft  besonders  stark  in  der  Umgebung  der  Follikel,  teils  in  vorgeschrittenen  Stadien 
starke  zellreiche  Bindegewebswucherung,  die  das  gesamte  Stroma  betrifft,  wobei  häufig  braunes 
körniges  Pigment  auftritt,  die  Follikel  mehr  und  mehr  reduziert  sind,  und  die  Pulpa  an  Zellen 
verarmt;  gelegentlich  kommen  selbst  zahlreiche  miliare  Gummen  vor.  (Lit.  bei  Herxheimer.) 
Oft  gelingt  der  Spirochätennachweis  leicht. 

Der  mittlere  Durchschnitt  des  Milzgewichtes  beim  Neugeborenen  beträgt  circa  9  g. 
Birch-Hirschfeld  fand  bei  einem  neunmonatl.  syph.  Fötus  ein  Gewicht  von  40  g,  Verf.  fand 
Gewichte  bis  zu  34  g,  Ziegler  erwähnt  das  exzeptionelle  Gewicht  von  100  g.  Gewöhnlich  beträgt 
die  Gewichtserhöhung  der  kongenital  syphilitischen  aber  nur  circa  das  Doppelte  der  Norm. 

2.  Tuberkulose.  Sie  ist  fast  immer  sekundär  und  ist  sehr  häufig.  Man 
unterscheidet  eine  feinknotige,  akut  (a),  und  eine  großknotige,  mehr  oder 
weniger  chronisch  (b)  verlaufende  Form: 

a)  Akute  Miliartuberkulose  der  Milz.  Sie  ist  eine  wohl  konstante  Teil- 
erscheinung einer  allgemeinen  hämatogenen  disseminierten  Tuberkulose.  Die 
Milz  kann  an  Größe  und  Geweht  erheblich  zunehmen,  ziemlich  derb  oder  auch 
weich  sein.  Auf  der  Schnittfläche,  welche  meist  von  tiefroter  oder  rotbrauner 
Farbe  ist,  sieht  man  zahlreiche,  willkürlich  verteilte,  kleine,  hirsekorngroße 
(miliare)  oder  kleinere  (submiliare),  scharf  umschriebene,  graue  oder  graurote 
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oder  graugelbliche  Knötchen.  Es  können  Ideinste  zahllose  Knötchen  zuweilen 
äußerst  dicht  zerstreut  sein,  so  daß  die  Schnittfläche  überaus  feinkörnig  er- 
scheint und  auch  körnig  anzufühlen  ist.  In  anderen  Fällen  ist  die  Saat  weniger 
dicht,  die  einzelnen  Knötchen  sind  aber  voluminöser,  wirklich  miliar  oder  noch 
größer  und  grau,  mit  käsigem  Centrum.  Auch  an  der  Oberfläche  kann  man 
oft  zahllose  Knötchen  sehen  und  fühlen ;  sie  können  rote  Höfe  haben.  Zuweilen 
sind  auch  Fibrinniederschläge  eventuell  mit  Tuberkeln  auf  der  Kapsel  (Fig.  99). 


Fig.  99. 

Miliartuberkulose   der   Milz,  Gewicht  107  g.      Die  miliaren,  submiliaren  und   übermiliaren 

Tuberkel    und   Konglomerattuberkel  lieben   sich  scharf    von  dem   dunkelroten   Grand  ab. 

Perisplenitis  flbrinosa  tuberculosa.  ljähr.    Knäbchen.  (Allgemeine  Miliartuberkulose,  käsige 

Lungentuberkulose  mit  Venentuberkeln.)    Nat.  Gr. 

Makroskopische  Unterschiede  von  Miliartuberkeln  und  Follikeln: 

Die  Tuberkel  sind  ungleich  groß,  unregelmäßig,  willkürlich  verteilt,  meist  dichter  gelagert 
als  Follikel.  Sie  sind  meist  kleiner,  vereinzelte  oft  aber  auch  größer,  prominieren  stärker  und  sind 
schärfer  begrenzt  als  Follikel.  Zuweilen  sind  sie  von  einem  roten  Hof  umgeben.  Sie  sind  grau- 
gelb, sandkörnerartig  transparent,  während  Follikel  grauweiß  und  trüb  sind.  Sie  sind  fester, 
härter  als  Follikel,  und  es  gebngt  leicht,  mit  der  Messerspitze  einen  Tuberkel  in  tolo  heraus- 
zuheben, während  ein  Follikel  dabei  ganz  zerreißen,  zerfließen  würde. 

Bei  Kindern,  wo  die  Follikel  stets  stärker  hervortreten  wie  bei  Erwachsenen  und  auch 
dichter  stehen,  ist  die  Unterscheidung  oft  schwieriger. 

Mikroskopisch  sind  die  Tub.  lymphoid  oder  epithelioid,  event.  mit  Riesenzellen,  oft 
stark  verkäst.    Lieblingssitz  der  hämatogenen  Tuberkel  sind  die  Follikel. 

b)  Subakute  und  chronische  Tuberkulose  der  Milz.  Es  bilden  sich  größere 
verkäste  Herde  im  sonst  nicht  wesentlich  veränderten  und  meist  nur  mäßig 
vergrößerten  Organ.  Dieselben  bestehen  entweder  aus  kugeligen  Konglomerat- 
tuberkeln, die  linsen-  bis  kirschgroß  sein  können  und  in  deren  Peripherie  oft 
junge  Knötchen  sitzen  und  welche  sich  buckelig  wie  Geschwülste  herausheben 
und  an  der  Oberfläche  vorwölben  (knotige  Form).  —  oder  es  werden  größere, 
bis  bohnengroße,  zuweilen  annähernd  keilförmige  Partien  von  Tuberkelbacillen 
durchsetzt  und  dann  zur  Verkäsung  gebracht  (infiltrierende  Form).  Durch 
centrale  Verflüssigung  der  mitunter  rosettenartigen  Knoten  können  Höhlen 
{Kavernen)  mit  käsiger  Wand  und  rahmartigem  Inhalt  entstehen. 

Gelegentlich  können  die  Tuberkel  das  Milzparenchym  an  Masse  übersteigen. 
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Die  chronische  Tuberkulose  findet  man  am  häufigsten  bei  skrofulösen'  Kindern,  bei 
denen  ja  meist  die  größten  Tuberkel  vorkommen.  Doch  sah  Verf.  fast  kastaniengroße  Knoten 
in  größerer  Zahl  bei  einer  51j.  Phthisica  (S.  113.  06  Basel)  mit  Darmulcera  und  zahlreichen 
kirschkerngroßen  Lebertuberkeln. 

Massenhafte  grobknotige  Tuberkel  sieht  man  häufig  bei  experimenteller  Fülterungs- 
tuberkulose  bei  Meerschweinchen,  ferner  spontan  bei  Affen.  Gelegentlich  haben  Fälle  bei  Kindern, 
seltener  bei  Erwachsenen,  Ähnlichkeit  hiermit  (sog.   „Affentuberkulose"). 

Primäre  Tuberkulose  der  Milz  ist  nur  selten  beschrieben  worden,  und  viele  Fälle  sind  nicht 
einwandfrei  (Lit.  bei  Pertik,  J.  Bayer,  Banti).  Man  beschrieb  Fälle  von  mächtiger  Spleno- 
megalie mit  großen  käsigen  Tuberkeln,  andere  mit  miliaren  Tuberkeln,  wieder  andere,  wie  die 
Fälle  von  Carbone  und  Auche  (Milz  1250  g),  welche  eine  intensive  Bindegewebsvermehrung, 
Untergang  der  Follikel,  Nekrosen  und  Tuberkel  zeigten.  In  diesen  letzten  beiden  Fällen  bestand 
eine  Lebercirrhose,  was  Carbone  in  Parallele  zur  Bandseilen  Krankheit  (s.  S.  139)  setzt.  (Lit. 
bei  Sotti;  dort  auch  über  Hyperglobulie  (s.  S.  119)  bei  prim.  Milztub.);  s.  auch  Wiedwald. 

3.  Bei  Rotz  können  sich  kleine  Rotzknoten  in  der  Milz  bilden. 

4.  Bei  Lepra  können  miliare  gelbe  oder  graue  Knötchen  vorkommen  (vgl.  Biehler),  selten 
sind  Herde  in  der  Milz  bei  Aktinomykose  (vgl.  bei  Leber). 

VII.  Degenerationen. 

1.  Atrophie. 

Beim  Altersschwund  (senile  A.)  verkleinert  sich  die  Milz,  wird  welk  und 
zäh,  bräunlich;  die  Kapsel  ist  schlaff,  runzelig  und  dabei  verdickt. 

Weniger  konstant  ist  die  emfache  Atrophie  bei  Inanitionszuständen  (starken 
Anämien  und  Kachexien,  so  bei  Carcinom).    Das  Organ  wird  blaßrot,  schlaff. 

(Verf.  fand  die  Milz  bei  1078  Carcinomfällen  in  35,3%  sogar  vergrößert,  und  zwar  meist 
infolge  von  Stauung;  s.  Marschoff,  I.-D.  Basel  1907,  Lit.) 

Während  die  zelligen  Elemente  der  Pulpa,  die  eigentliche  Milzsubstanz,  mehr  und  mehr 
schwinden  (pulpöse  Atrophie),  treten  das  trabekuläre  Gerüst  und  die  Gefäßscheiden  stärker 
hervor  und  sind  auch  absolut  verdickt.  Auch  die  Follikel  werden  immer  kleiner  und  zellämier. 
Die  adventitiellen  Gefäßscheiden  und  auch  die  Pulpa  enthalten  amorphes,  braunes  Pigment. 

In  extremsten  Fällen  kann  das  Gewicht  unter  20  g  herabgehen  und  das  Organ  fast  nur 
walnußgroß  sein.    Die  Basler  Sammlung  besitzt  eine  nur  19  g  schwere  Milz  einer  82j.  Frau 
von  25  Kilo  Körpergewicht,  die  Göttinger  eine  nur  10  g  schwere  von  einer  62j.  Frau. 
2.  Sog.  amyloide  Degeneration  (Amyloidinfiltration). 

Amyloid  findet  sich  in  der  Milz  außerordentlich  häufig,  und  zwar  unter  den  bei  Amyloid- 
leber  näher  zu  besprechenden  Voraussetzungen.     Dort  siehe  auch  Amyloidreaktionen. 

Man  unterscheidet:   a)  Sagomilz;  beruht  auf  Amyloid  der  Follikel. 

Die  amyloide  Degeneration  betrifft  hauptsächlich  die  kleinen  Arterien 
und  das  Reticulum  der  sie  umgebenden  Follikel,  sowie  vor  allem  die  Kapillaren. 
Die  Reticulumfasern  quellen  zu  wurstartigen,  kolbigen  oder  varicösen  glasigen 
Strängen  auf;  die  Maschen  des  adenoiden  Gewebes  werden  dadurch  zu  zackigen 
oder  sternförmigen  Spalten  eingeengt,  in  denen  spärliche  Lymphocyten  stecken 
(Fig.  100). 

Makroskopisch  treten  die  Follikel  als  sago-  oder  fischrogenartige  graue, 
durchscheinende  Körnchen  auf  der  Schnittfläche  hervor.  Bei  Aufgießen  von 
Jodlösung  färben  sich  die  amyloiden  Follikel  mahagonirot.  —  Leichte  Grade 
der  Degeneration  sind  makroskopisch  nicht  zu  erkennen.  Die  Milz  ist  oft  nicht 
nennenswert  vergrößert,  nie  sehr  groß  (500  g);  sie  kann  blaßrot  und  härter 
wie  normal  sein. 
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b)  Schinken-,  Speck-  oder  Wachsmüz  beruht  entweder  auf  Amyloid  der 
Pulpa  oder  auf  Amyloid  der  Pulpa  und  Follikel. 

Bei  höheren  Graden  der  Veränderung  sieht  man  mikroskopisch  glasige 
amyloide  Massen  in  Schollen  und  Klumpen  zwischen  den  Trabekeln.  Die  Keti- 
culumfasern  sind  verdickt,  die  Pulpazellen  werden  mehr  und  mehr  verdrängt. 
Arterien-,  Kapillaren-  und  Venenwände  sind  glasig;  manche  Gefäße  sind  wurst- 
artig und  undurchgängig.  —  Am  ungefärbten  Präparat  erscheint  die  amyloide 
Substanz  grauweiß  und  glasig. 

Makroskopisch  lassen  sich  diese  beiden  Arten  ohne  Jodreaktion  oft  nicht 
unterscheiden,  besonders  da  bei  hochgradigem  Amyloid  der  Pulpa  die  Follikel 
atrophisch  werden  können.  Die  Schnittfläche  ist  dann  glatt  und  gleichmäßig 
glasig.  Die  Trabekel  sind  deutlich.  Erst  mikroskopisch  erkennt  man,  daß  die 
atrophischen  Follikel  nicht  amyloid  sind.  Die  Milz  ist  vergrößert,  mehr  im 
Dicken-  als  im  Längendurchmesser,  wird  starr,  plump,  die  Kanten  runden  sich 
ab.  Die  Kapsel  ist  glatt,  prall  gespannt,  oft  sehr  dünn.   Die  Milz  wird  spezifisch 

Fig.  100. 

Amyloide  Degeneration  der  Milz. 

Stück  von  einem  Follikel. 
a  kleine  Arterie. 
i  Reticulurnfasern. 

c  Lymphocyten    in    den     eingeengten 
Maschen. 
Färbung   mit   Hämatoxylin    und   Eosin. 
Starke  Vergrößerung. 

schwerer;  die  Konsistenz  des  eigentümlich  trockenen  Parenchyms  ist  derb- 
teigig oder  steif  und  bei  hochgradiger  Amyloidentartung  geradezu  hart,  nicht 
eindrückbar.  (Am  Spirituspräparat  nimmt  die  Härte  noch  stark  zu.)  Die 
Farbe  ist  —  abhängig  vom  Blutgehalt  —  rot  wie  geräucherter  Schinken  oder 
Lachs,  oder  aber  blaß,  bräunlich -gelb  wie  Wachs  oder  gekochter  Speck.  Ziem- 
lich dicke  Seheiben  einer  Wachs-  oder  Speckmilz  sind  transparent,  wie  in 
Glyeerin  aufgehellt,  wobei  nur  die  Trabekelzeichnung  undurchsichtig  und  da- 
durch noch  deutlich  sichtbar  bleibt. 

(W.  Fischer  erwähnt  als  häufigen  (unter  16  Fällen  9  mal)  Befund  Fremdkörperriesemellen 
am  Rand  amyloid  entarteter  Gewebsteile,  was  auch  Krawkow  bereits  bei  experimentellem 
Amyloid  der  Milz  beobachtete.  Tsunoda,  der  sie  unter  35  Fällen  nur  2  mal  fand,  warnt 
aber  vor  Verwechslung  mit  Tuberkel-  imd  Pulpariesenzellen). 

VIII.  Perisplenitis.    Parasplenitis. 

Erstere  ist  eine  akute  oder  chronische  Entzündung  der  Milzkapsel  (diese  ist  vom  Peri- 
toneum überzogen),  welche  entweder  von  außen  (a)  oder  von  innen  (b)  aus  entsteht;  im  Fall  b 
schließt  sich  dieselbe  an  Abscesse  (vgl.  S.  144),  Infarkte,  chronische  hyperplastische  und 
indurative  Splenitis,  ferner  auch  an  Echinokokken  in  der  Milz  an,  während  sie  im  Fall  a  ent- 
weder ein  Teil  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  eine  lokale,  von  der  Nachbarschaft  (Magen, 
Colon,  1.  Niere,  Pleura)  aus  fortgeleitete  Peritonitis  sein  kann.  Fibrinöses  Exsudat,  welches 
dabei  die  Oberfläche  bedeckt,  kann  organisiert  werden;  später  entstehen  daraus  häufig  fibröse, 
membranöse  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft  (Perisplenitis  adhaesiva),  oder  es  hinter-1 
bleiben  Zöttehen  oder  meist  flache  warzige  Knötchen  oder  schwielige  glatte  Knöpfchen  oder 
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Tropfen,  oft  erheblich  knorpelartig  harte,  hyalin-fibrinöse  Plaques  oder  förmliche  Schalen, 
die  meist  auf  der  Konvexität  des  Organs  liegen  und  dasselbe  schild-  oder  muschelartig  bedecken, 
gelegentlich  auch  wie  ein  dicker  glatter,  porzellanartiger  Guß  (Zvckergußmih)  völlig  umgeben 
können,  wobei  dann  das  Parenchym  oft  atrophisch  ist  (Perisplenitis  chronica  fibroplaslica). 
Mitunter  setzen  sich  fibröse  derbe  Züge  den  Trabekeln  folgend  zwischen  die  oberflächlichen 
Parenchymsehichten  fort.  Die  fibrösen  Verdickungen  können  hyalin  werden  und  verkalken.  — 
Kleine  Blutungen,  die  bei  Peritonitis  auftreten  können,  hinterlassen  oft  eine  bräunliche,  fleckige 
Pigmentierung  des  Milzüberzugs. 

Parasplenitis,  eine  an  die  Milz  angrenzende  Entzündung,  kann  ebenfalls  in  der  Milz  ihren 
Ursprung  haben  oder  aber  von  einem  Nachbarorgan  (Magen,  Colon  etc.)  stammen.  Sitzt  der 
Herd  zwischen  Milz  und  Zwerchfell,  so  heißt  er  subphrenischer  Absceß  (s.  S.  144). 

IX.  Geschwülste  und  Parasiten  der  Milz. 

Primäre  Geschwülste  sind  selten.  Gelegentlich  kommen  Fibrome,  Chondrome,  Osteome, 
Lymphangiome  (kavernös  und  gelegentlich  multipel,  Barbacci),  s.  Fig.  101,  ferner  kavernöse 

Hämangiome  sog.  Kavernome  vor,  die  selten  er- 
heblich (Verf.  sah  ein  kirschgroßes,  das  an  der 
Milzoberfläche  leicht  prominierte)  groß  sind  (Fall 
von  in  der  Leber  metastasierendem,  pulsieren- 
dem Tumor  von  Langhans)  und  zuweilen  multipel 
vorkommen  (Albrecht,  Strada,  v.  Benckendorff, 
Lit.).  Sehr  selten  sind  Sareome  (Lit.  bei  Simon 
und  Bunting),  darunter  sarcomatöse  Angiome 
resp.  endotheliale  Sareome  u.  a.  (Theile,  Jores, 
Bisa,  Golovina- Amnion). 

Kleine,  praktisch  irrelevante,  aber  nicht 
seltene  Cysten,  die  halbkugelig  (von  höchstens 
1  cm  Durchmesser)  an  der  Oberfläche  prominie- 
ren, manchmal  Konglomerate  oder  Perlschnüre, 
namentlich  am  vorderen  Rand,  bilden  und  etwas 
in  die  Tiefe  reichen,  hält  M.  B.  Schmidt  für 
Lymphgefäßerweiterungen.  Die  Entstehung  der 
Cysten  ist  stets  an  kleine  Kapselrupturen  ge- 
bunden, die  zur  Bildung  kleiner,  roter  Knöpfchen  führen,  welche  Milzgewebshernien  oder  nach 
Einreißen  der  bedeckenden  dünnen  Kapsel  Pulpaprolapse  darstellen  und  in  denen  sich  haupt- 
sächlich die  Hohlräume  etablieren.  (Solche  Hernien  und  Prolapse  von  Milzparenchym  kommen 
auch  ohne  Cysten  bei  starker  Milzschwellung  zuweilen  vor.)  Von  Ramdohr  (Beneke)  werden 
die  Cysten  dagegen  sehr  plausibel  so  erklärt,  daß  multiple  Kapselrupturen  zu  einem  herniösen 
"Vorquellen  der  Pulpamasse  führen  und  daß  dann  weiter  Teile  des  Peritonealepithels  durch  die 
überhängenden  Milzpulpa-Stückchen  bedeckt  und  eingeschlossen  werden  und  die  so  gebildeten 
Hohlräume  oder  Spalten  auskleiden  und  durch  Sekretion  ausweiten  (s.  auch  Zieglwallner  u. 
Wohlwill,  Lit.);  nach  Jamashita  kämen  hier  aber  auch  zugleich  die.  Lymphgefäße  in  Betracht; 
auch  P.  Müller  nimmt  an,  daß  Milzgewebshernien  zu  Abflußhemmungen  in  Lymphgefäßen, 
ferner  aber  auch  in  Venen  der  Pulpa  führen  können ;  er  statuiert  also  Lymph-  und  Hämangi- 
ektasien  sowie  weiterhin  die  Mitwirkung  des  Peritonealepithels  zur  Bildung  seröser  Cysten, 
da,  wo  benachbarte  Hernien  sich  berühren.  Bengali  (s.  auch  Kühne)  glaubt  für  seinen  Fall, 
es  handle  sich  um  Verwachsung  von  Zottenvorsprüngen  und  Auskleidung  mit  Deckzellen  des 
Peritoneums  bei  intakter  Kapsel  (extracapsuläre  Cyste),  und  Welti  nahm  in  einem  ähnlichen 
Falle  einen  extrauterinen  Abschnürungsprozeß  vom  Peritonealepithel  an.  —  Große,  echte  seröse 
oder  serös-blutige  Cysten  sind  sehr  selten,  ebenso  falsche  Cysten  (oft  traumatischen  Ursprungs) 
sog.  Blutcysten  (Lit.  Hedinger,  Solieri).  —  Polycystische  Degeneration  s.  Coenen. 


Fig.  101. 
Cystisches  Lymphangiom  der  Milz.    (Der 
in  Formalin  gallertig  geronnene  hellgraue 
Inhalt  wurde  entfernt).  49j.  Mann.  Xat.  Gr. 
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Sekundäre  Geschwülste  sind  auch  nicht  häufig.  Am  ersten  sind  es  noch  Sarcome,  be- 
sonders rundzellige,  ferner  Lymphosarkome,  sowie  melanotischc,  welch'  letztere  das  Organ 
als  braun  und  schwarz  geneckte  oder  kohlschwarze  runde  Knoten  durchsetzen  können. 

Carcinomknoten  sind  viel  seltener  (waren  am  Basler  Material  nur  in  0,7%  von  1078 
Carcinomfällen  zu  sehen,  und  zwar  in  je  einem  Fall  von  Carcinom  des  Uterus,  Rectums,  Magens, 
Penis,  der  Mamma,  Gallenblase,  Niere  und  bei  einem  Chorionepitheliom  des  Uterus;  s.  I.-D. 
Marschoff).  Dies  erklärt  sich  aus  der  Vorliebe  des  Carcinoms,  sich  auf  dem  Lymphweg  zu 
verbreiten,  während  Metastasen  ins  Innere  der  Milz  nur  auf  dem  Blutweg  gelangen.  Carcinom- 
knoten (oft  zahlreich)  sieht  man  daher  fast  nur  bei  allgemeiner  disseminierter  Carcinose,  wenn 
ein  Einbruch  des  Krebses  in  den  großen  Kreislauf  und  eine  Einschleppung  wachstumsfähiger 
Zellen  im  Blut  der  Milz-Arterie  stattfand.  Aber  auch  retrograd  in  den  Venen  kann  die  Aus- 
breitung, wie  Verf.  z.  B.  bei  einem  schüsseiförmigen,  ulcerierten,  an  der  hinteren  Wand 
sitzenden  Magencarcinom  sah,  in  die  Milz  hinein  erfolgen;  in  diesem  seltenen  Fall  (60j.  Frau) 
erfüllte  das  Carcinom  nicht  nur  den  Stamm  der  Vena  lienalis,  sondern  setzte  sich,  die  venösen 
Sinus  bis  zu  Kirschgröße  ausdehnend,  durch  die  ganze  Dicke  des  Organs  fort;  allenthalben 
ließen  sich  krebsig-thrombotische  Massen  aus  kavernösen,  fächerigen  Höhlen  herausheben; 
Metastasen  bestanden  in  der  Leber  und  eine  einzelne,  plattknotige  in  der  Mucosa  des  Fundus 
der  Gallenblase  (keine  Steine).  —  Gelegentlich  greift  ein  infiltrierendes  Carcinom  der  Nachbar- 
schaft (Magen,  Darm,  Pankreas)  auf  die  Milzoberfläche  über  und  bedeckt  dieselbe  mit  einer 
starren,  dicken  Hülle  von  Geschwulstgewebe;  hier  werden  auch  die  Lymphbahnen  bei  der 
Ausbreitung  benutzt. 

Parasiten. 

Selten  kommen  Cysticerken  vor.  Häufiger  sind  Echinokokken,  welche  central  oder 
peripher  sitzen,  gelegentlich  außerordentlich  groß  werden  und  das  Parenchym  fast  vollständig 
zum  Schwund  bringen  können.  (Neben  einem  Milzechinokokkus  findet  man  nicht  selten  gleich- 
zeitig noch  andere  an  Stellen,  wo  sie  im  allgemeinen  häufiger  sind,  so  in  der  Leber  oder  im 
Netz,  oder  sonstwo  in  der  Bauchhöhle.)  —  l'entastomum  (s.  bei  Leber)  kann  bis  erbsengroße 
verkalkte  Knötchen  bilden  (Verwechslung  mit  Phlebolithen). 

2.  Lymphdrüsen  oder  Lymphknoten. 

Anatomie  (s.  Fig.  102 — 104).  Die  Lymphdrüsen  (Lymplioglandukie,  Lymphknoten, 
Nodi  lymphatici)  sind  von  Bohnengestalt,  auf  dem  Durchschnitt  glatt,  homogen.  Sie  werden 
von  einer  fibrösen  Kapsel  (K)  umgeben,  in  deren  äußeren  Schichten  sich  stets  Fettgewebe 
befindet.  Von  der  Kapsel  gehen  Scheidewände  ins  Parenchym,  welches  sie  in  Maschenräume 
abteilen.  In  dem  äußeren  Drittel,  der  Rinde  (R),  sind  die  Maschen  groß  und  rundlich,  während 
sie  in  den  inneren  Partien,  dem  Mark  (M),  eng  und  cylindrisch  sind.  —  Alle  Maschen  kommuni- 
zieren miteinander.  Sie  sind  bis  auf  einen  peripheren  Raum  (Sinus)  mit  adenoidem  Gewebe 
ausgefüllt. 

Das  lymphadenoide  Gewebe  (adenoides  oder  lymphatisches  Gewebe)  stellt  ein  Netzwerk 
von  feinen  homogenen  Fibrillen  dar,  mit  zelligen,  flachen  Verdickungen  in  den  Knotenpunkten; 
es  besitzt  zahlreiche  Kapillaren,  die  aus  einer  Arterie  entspringen  und  in  eine  Vene  einmünden. 
In  den  Maschen  des  Netzes  liegen  Lymphocyten.  —  Gitterfasergerüst  s.  bei  Rössle  u.   Yoshida. 

Das  adenoide  Gewebe  der  Rinde  formt  sich,  entsprechend  dem  Gerüst,  in  welchem  es 
steckt,  zu  ovalen  oder  kugeligen  Massen,  den  Lymphfollikeln  (LF),  dasjenige  des  Markes  zu 
den  Follikular-Strängen  (FS).  In  vielen  Follikeln  findet  sich  ein  heller  rundlicher  Fleck,  das 
Keimzentrum,  die  Bildungsstätte  von  Lymphocyten. 

Zwischen  den  adenoiden  Ausfüllungen  und  den  Gerüstmaschen  bleibt  stets  ein  peri- 
pherer Raum  —  Lymph-Sirms  oder  Perifollikularraum  —  frei,  der  das  adenoide  Gewebe  wie 
ein  Hohlmantel  umgibt  und  Lymphe  mit  Lyraphkörperchen  enthält.  Alle  Sinus  in  Rinde 
und  Mark  kommunizieren  miteinander.  In  den  Sinus  selbst  ist  wiederum  ein  relativ  grobes,  mit 
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Endothelzellen  austapeziertes  Fasernetz  ausgespannt,  dessen  Fasern  dicker  als  die  des  adenoiden 
Gewebes  sind  (Fig.  C).  Die  mit  Endothel  ausgekleideten  Lymph-Sinus  sind  die  direkte  Fort- 
setzung der  in  sie  einmündenden  Lymphgefäße. 

Die  Lymphcirculation :  Nachdem  die  Vasa  afferentia,  die  zuführenden  Lymphgefäße, 
sich  in  der  Kapsel  in  ein  dichtes  Geflecht  von  Ästen  aufgelöst,  geht  der  Strom  in  die  Sinus 
der  Rinde,  dann  in  diejenigen  des  Markes  und  von  hier  im  Hilus  der  Lymphdrüse  in  die  Vasa 
efjerentia.  Bei  dieser  Passage  wird  der  Strom  sehr  verlangsamt.  —  Spritzt  man  eine  Lymph- 
drüse aus,  indem  man  eine  Kanüle  in  ein  Vas  afferens  einführt,  oder  indem  man  die  Kanüle 
einer  Pravazschen  Spritze  unter  der  Kapsel  einsticht,  so  entleeren  sich  zuerst  die  Sinus,  bei 
weiterem  Durchspülen  werden  auch  Lymphocyten  aus  den  peripheren  Teilen  der  Follikular- 
substanz  ausgespült. 


Fig.  102—104. 


Frei  nach 
Klein. 


(A  Lymphdrüsenschema;  s.  Text. 
B  Adenoides  Gewebe;  CC  Kapillaren. 
1  C  Stück  vom  Rande  einer   Lymphdrüse   mit   K  Kapsel 
l  afferentia  S  Randsinus,  LF  Lymphfollikelstück. 


mit  Vasa 


Blutgefäße.  Arterien  und  Venen  treten  im  Hilus  ein,  beziehungsweise  aus.  Die  Arterien 
lösen  sich  in  der  Follikularsubstanz  auf;  in  derselben  Susbtanz  liegen  die  Anfänge  der  Venen. 

Die  Lymphdrüsen  liefern  in  ihren  Follikeln  Lymphocyten,  die  in  die  Lymphsinus  und 
Vasa  efferentia  gelangen.  Die  Lymphdrüsen  sind  natürlich  zu  trennen  von  echten  Drüsen, 
epithelialen  Gebilden,  welche  Sekrete  produzieren.  (Angaben  über  lipoly tische  und  lipophage 
Funktion  der  Lymphdrüsen  s.  bei  Stheemm;  vgl.  auch  Holthusen.) 

In  den  verschiedenen  Lebensaltern  ändert  sich  die  Zahl  und  der  Bau  der  Lymphdrüsen. 
Ihre  Zahl  ist  beim  Neugeborenen  sehr  groß  und  nimmt  mit  dem  Alter  erheblich  ab,  ebenso  die 
Weite  der  Lymphgefäße  und  ihre  Menge.  Im  frühen  Lebensalter  herrschen  Zellen  vor;  in  den 
mittleren  Jahren  nehmen  diese  stark  ab,  Bindegewebsfasern  treten  deutlicher  hervor,  und  es 
erscheinen  elastische  Fasern;  im  Greisenalter  treten  die  Zellen  ganz  in  den  Hintergrund,  das 
Bindegewebe  verdickt  sich,  die  elastischen  Fasern  splittern  sich  auf  (vgl.  J.  Barlel  u.  Stein). 
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Außer  den  typischen  Lymphdrüsen  gibt  es  noch  in  die  Blutbahn  eingeschaltete  sog. 
Blutlymphdrüsen  (vgl.  Milz  S.  136)  innerhalb  deren  aus  permeablen  Kapillaren  Blut  in  die 
Lymphozyten  beherbergenden  Maschen  übertritt,  um  sich  —  nach  einer  teilweisen  phagocytären 
Zerstörung  der  Erythrocyten  durch  Lymphocyten  und  Endothelien  —  in  einer  kanalisierten 
venösen  Blutbahn  wieder  zu  sammeln.    (Lit.  Anhang.) 

I.  Allgemeines  über  Erkrankungen  der  Lymphdrüsen. 

a)  Die  meisten  Erkrankungen  der  Lymphknoten  sind  sekundärer,  und  zwar  meist  lympho- 
gner Natur.  Da  die  Lymphdrüsen  zur  Evidenz  gewissermaßen  Filtrierstationen  im  Lymph- 
gefäßsystem sind,  und  da  anderseits  im  Wurzelgebiet  der  Lymphgefäße  die  verschiedenartigsten, 
harmlosen  oder  schädlichen,  fremden  Substanzen  der  Lymphe  beigemengt  werden  können, 
so  erklärt  sich  die  Häufigkeit  und  Mannigfaltigkeit  von  Einschleppungen  in  die  Lymphdrüsen, 
welche  oft  von  schweren  Folgen  begleitet  sind.  Es  kann  sich  da  handeln  um:  tote  corpus- 
euläre  Elemente  (Staub,  vor  allem  Kohle,  Farbstoffe,  zerfallene  Blutkörperchen  usw.),  lebende 
Gewebszellen  (rote,  weiße  Blutkörperchen,  Geschwulstzellen),  Bakterien  (denen  gegenüber  das 
Filter  freilich  nicht  vollkommen  dicht  ist,  vgl.  Kovacz,  Noetzel)  und  deren  Stoff  Wechsel  produkte, 
ferner  Entzündungsprodukte  (Exsudate,  Eiter  usw.)  und  chemische  Gifte.  Die  genannten  Sub- 
stanzen können  in  den  Lymphdrüsen  dauernd  retiniert  werden,  vorübergehend  dort  Station 
machen,  dann  weiter  befördert  werden  und  bei  ihrer  Passage  schädigend  auf  das  Parenchym 
einwirken,  indem  sie  Entzündung,  Degeneration,  Nekrose  hervorrufen,  —  oder  aber  sie  werden 
in  den  Lymphknoten  vernichtet,  unschädlich  gemacht,  wie  das  wahrscheinlich  oft  mit  infek- 
tiösem Material  geschieht;  hierbei  wirken  Lymphocyten  und  ganz  vornehmlich  Endothelien 
als  Phagocyten  (Freßzellen). 

Nicht  selten  opfert  die  Lymphdrüse  hierbei  ihre  Integrität,  zuweilen  sogar  ihre  ganze 
Existenz  zum  Schutze  des  Gesamtorganismus. 

Die  Abhängigkeit  der  Erkrankung  regionärer  Lymphdrüsen  von  einer  primären  Affektion 
im  Bereich  ihrer  lymphatischen  Bezugsquelle  beobachten  wir  sowohl  bei  akuten  und  chronischen 
Entzündungen  als  auch  bei  Geschwülsten,  vor  allem  beim  Carcinom  (vgl.  S.  177).  So  sehen 
wir  z.  B.  diese  Beziehung,  wenn  bei  einer  kleinsten  infizierten  Wunde  an  der  Hand  oder  am 
Arm  Schwellung  der  Achseldrüsen  eintritt.  Ferner  kommen  sekundäre  regionäre  Lymph- 
drüsenerkrankungen häufiger  in  folgenden  Fällen  vor:  bei  Mundaffektionen  (z.  B.  Zahncaries) 
und  Rachenaffektionen  (z.  B.  Angina,  Scharlachdiphtherie)  folgt  Schwellung  der  Kiefer-  und 
Halsdrüsen,  bei  männlichen  Genitalaffektionen  —  Leistendrüsenschwellung,  bei  Lungenaffek- 
tionen  verschiedenster  Art  —  Bronchialdrüsenschwellung,  bei  Darmerkrankungen  (vor  allem 
tuberkulösen  und  typhösen)  sehen  wir  eine  Beteiligung  der  Mesenterialdrüsen.  Krankhafte 
Prozesse  können  von  einem  Quellgebiet  auf  ein  anderes  und  dessen  Lymphdrüsen  übergreifen, 
und  ist  der  Weg  in  der  einen  Richtung  verlegt,  so  kann  oft  auch  ein  anderer,  retrograder  benutzt 
werden;  vgl.  S.  117. 

b)  Andere  sekundäre  Lymphdrüsenerkrankungen  sind  hämntogener  Natur.  Hierbei  ge- 
langt das  schädliche  Agens  durch  die  Arterien  in  die  Lymphdrüse.  Naturgemäß  werden  im 
Gegensatz  zu  lymphogenen  Prozessen,  welche  meist  nur  einzelne  Lymphdrüsen  betreffen, 
hier  stets  mehrere,  sehr  selten  nahezu  alle  zugleich  betroffen.  Sie  sind  viel  seltener  als  die 
lymphogenen  Erkrankungen  und  kommen  hauptsächlich  bei  allgemeinen  Infektionskrank- 
heiten (z.  B.  bei  Scharlachdiphtherie  des  Rachens)  vor. 

c)  Gegenüber  diesen  häufigen,  ätiologisch  klaren,  sekundären  Erkrankungen  sind  pri- 
märe, idiopathische,  spontane  Veränderungen  der  Lymphdrüsen  —  Hyperplasien  und  echte 
Geschwülste,  zum  Teil  von  großer  Bösartigkeit,  —  selten  und  in  bezug  auf  ihr  Zustandekommen 
(infektiöser  Ursprung?  vgl.  S.  168)  meist  mehr  oder  weniger  unklar. 
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II.  Entzündung  der  Lymphdrüsen.    Lymphadenitis. 
A.  Akute  Lymphadenitis. 

1.  Lymphadenitis  svmplex,  hyperplastica.  Die  Lymphdrüsen  sind  hierbei 
vergrößert,  saftreieh,  ihre  Kapsel  ist  gespannt,  die  Blutgefäße  sind  stark  in- 
jiciert.  Die  Konsistenz  ist  anfangs  weich;  es  läßt  sich  ein  grauroter  bis  dunkel- 
blauroter Brei  von  der  Schnittfläche  abstreichen.  Dann  tritt  eine  mehr  markige 
Beschaffenheit  ein  (besonders  bei  Typhus),  die  Farbe  wird  mehr  und  mehr 
grau  bis  weißlich,  und  die  Zeichnung  ist  nicht  mehr  zu  erkennen.  Die  Durch- 
feuchtung nimmt  mehr  und  mehr  ab.  (Man  hüte  sich  vor  der  Verwechslung 
mit  Verkäsung  !) 

Der  Unterschied  in  der  Farbe  beruht  darauf,  daß  die  zunehmende  Vermehrung  der 
zeitigen  Elemente  in  der  Follikularsuhstanz  die  anfangs  dominierende  Hyperämie  zurückdrängt. 
Außer  den  Lymphocyten  sehen  wir  bei  heftigerer  Entzündung  die  Endothelial  der  Sinus  in 
Wucherung,  Schwellung,  Desquamation  und  Regeneration,  so  daß  sie  zum  Teil  frei  in  den 
Sinus  liegen  (desquamativer  Katarrh  der  Sinus).  Auch  die  lymphoiden  Zellen  in  den  Sinus- 
maschen sind  vermehrt.  —  Dies  alles  führt  zu  einer  Hyperplasie  der  Lymphdrüse;  die  ab- 
geführte  Lymphe  wird  reicher  an   Zellen. 

Verlauf.  Der  Prozeß  kann  in  diesem  Stadium  zurückgehen;  was  zuviel  an  Zellen  pro- 
duziert war,  zerfällt  fettig  oder  wird  schon  früher  weggeführt.  Nach  kurzer  Hyperämie  tritt 
dann  restitutio  ad  integrum  ein.  Es  kann  sich  jedoch  auch  eine  chronische  Entzündung  oder 
aber  Eiterung  oder  (wie  bei  Typhus)  selbst  Nekrose  daraus  entwickeln. 

2.  Lymphadenitis  purulenta.  Der  oben  beschriebene  Prozeß  kann  sich  zu 
eitriger  Entzündung  steigern;  stets  setzt  dies  die  Anwesenheit  von  Eiter- 
erregern voraus,  welche  sich  mikroskopisch  häufig  in  Gestalt  von  Kokkenballen 
finden  lassen.  Fleckweise  treten  hierbei  in  der  saftreichen  Lymphdrüse  gelb- 
liche Sprenkel  auf,  die  allmählich  eitrige  Konsistenz  erlangen  (Äbscesse),  con- 
fluieren  und  Zerfallshöhlen  bilden  können,  die  meist  einen  Mutig-eitrigen  Inhalt 
haben. 

Mikroskopisch  erscheinen  die  Lymphfollikel  und  -stränge  mit  Eiterkörperchen  (poly- 
nukleären  Leukocyten)  so  vollgepfropft,  daß  schließlich  das  Reticulum  einschmilzt.  Zugleich 
werden  die  reichlichen,  stark  injizierten  Blutgefäße  in  dem  adenoiden  Gewebe  bei  der  Em- 
schmelzung  arrodiert,  zerfetzt,  und  Blutungen  erfolgen  in  den  Eiter. 

Die  Abscedierung  kann  die  ganze  Lymphdrüse  ergreifen,  auf  die  Umgebung  übergehen 
(Periadeuitis)  und  in  der  Nachbarschaft  eine  Phlegmone  hervorrufen  (Paraadenitis),  wie  das 
beim  Leistenhuho,  der  sich  an  ein  Ulcus  molle  (vgl.  bei  Haut)  anschbeßt,  häufiger  vorkommt.  — 
Liegt  eine  Drüse  oberflächlich,  so  kann  eine  Perforation  nach  außen  erfolgen,  gelegentlich  in 
Form  von  siebfürmigen  Durchbohrungen  von  mehreren  Eiterpunkten  aus.  Häufig  sieht  man 
auch  Durchbrüche  in  einen  benachbarten  Hohlraum  (z.  B.  von  Bronchialdrüsen  aus  in  einen 
Bronchus  oder  in  den  Oesophagus).  Durch  eine  eitrige  Periadenitis  kann,  was  von  Lymph- 
drüsengewebe noch  besteht,  nekrotisch  und  sequestriert  werden,  indem  ein  Eitermantel  dasselbe 
rings  umgibt  und  von  der  Ernährung  abschneidet. 

Kleine  Äbscesse  können  lokal  bleiben  und  ausheilen;  der  Eiter  zerfällt  fettig,  wird  resor- 
biert und  die  Stelle  vernarbt,  oder  der  Eiter  wird  eingedickt  und  nimmt  Kalksalze  auf  (wird 
mörtelartig  oder  steinhart).  Gegen  die  Umgebung  pflegt  dann  stets  eine  Abkapselung  durch 
Bindegewebsbildung  stattzufinden.  Ist  die  ganze  Lymphdrüse  erweitert,  so  kann  sich,  nach- 
dem alles  Tote  elimmiert  ist,  die  Stelle,  wo  früher  die  Lymphdrüse  war,  in  einen  harten  Narhen- 
gewelsknollen  umwandeln. 
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Ein  großes  Kontingent  zu  den  Vereiterungen  der  Lymphdrüsen  (eitriger  Bubo)  stellen 
der  weiche  Schanker  (s.  Ulcus  molle  bei  Haut !),  ferner  Wiuidiiifektioiiskranklicitcn,  besonders 
auch  solche,  die  durch  Injektion  mit  Leichenteilen  entstehen,  sowie  tiefgreifende  eitrige  Ton- 
sillitis, schwere  Rachendiphtherie  usw. 

3.    Seltenere    Formen    akuter    Lymphadenitis. 

Fibrinöse  Exsudation  (a)  ist  häufig  bei  Rachendiphtherie,  wo  sich  in  den  Halslymph- 
drüsen Leucocytenimniigration  und  Netze  von  Fibrinfäden  in  den  Sinus,  Follikeln  und  auch 
in  den  Blutgefäßen  finden;  desgl.  bei  Pneumonie.  Auch  nekrotische  Herde  (z.  B.  bei  Typhus) 
können  von  Fibrin  durchsetzt  sein.  Es  kommen  auch  (b)  fibrinös-hämorrhagische  Entzündungen 
vor,  so  in  ausgesprochenster  Weise  bei  Milzbrand,  wo  der  Nachweis  von  Bacillen  meist  gelingt, 
ferner  bei  Rotz. 

Nekrose  (c).  Geringfügigere  Nekrosen  sehen  wir  bei  Diphtherie  im  Innern  der  Follikel 
(ähnlich  wie  in  der  Milz),  ferner  auch  bei  Scharlach,  sowie  um  Bakterienhaufen  bei  eitriger 
Lymphadenitis.      Diese  Nekrosen  sind  ziemlich  belanglos. 

Bedeutung  erlangen  aber  zuweilen  Nekrosen  bei  Typhus.  In  dem  zellig  hyperplasierten 
Gewebe,  das  hier  bald  einen  markigen  Charakter  annimmt,  kann  herdweise  Nekrose  entstehen, 
welche  durch  eine  spezifische  Wirkung  der  meist  in  ziemlich  großen  Haufen  dicht  zusammen- 
hegenden Typhusbacillen  —  analog  wie  an  den  follikulären  Apparaten  des  Darms  —  zustande 
kommt.  Die  betroffenen  Drüsen  liegen  meist  in  der  Nähe  des  Cöcurns  (Ileocöcalstrang)  oder 
an  einer  behebigen  Stelle  im  Mesenterium.  Die  nekrotischen  Massen  können  ericeichen  (eventuell 
vom  ulcerierten  Darm  aus  sekundär  infiziert  werden)  und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen, 
was  Peritonitis  —  fast  stets  mit  tödlichem  Ausgang  —  hervorruft. 

In  anderen  Fällen  dicken  sich  die  nekrotischen  Massen  ein  und  verkalken.  Man  findet 
dann  später  kalkige  Einlagerungen,  oft  von  Narbengewebe  umwachsen.  (Andere  halten  das 
alles  für  Residuen  von  Tuberkulose,  vgl.  hierüber  Naegeli.) 

Verjauchung  (d)  sieht  man  gelegentlich  in  schweren  Fällen  von  gangränöser  Scharlach- 
diphtherie; häufiger  kommt  sie  bei  der  Pest  vor  (Bubonenpest),  wo  Inguinal-  und  Crural-,  ferner 
Axillar-  und  Halsdrüsen  am  häufigsten  betroffen  sind.  Die  Pestbubonen  können  aufbrechen. 
(Klinisch  gibt  es  drei  sichere  Formen  von  Pest:  Drüsenpest,  Pestpustel  und  -Karbunkel,  Pest- 
pneumonie.)  Aus  den  Bubonen  kann  man  die  Pestbazillen  (Kitasato  und  Yersin)  zur  Unter- 
suchung entnehmen,  s.  Fig.  17  auf  Taf.  I  im  Anhang. 

B.  Chronische  Lymphadenitis. 

Einfache*)  chronische  Lymphadenitis  entsteht  dadurch,  daß  wiederholte 
oder  lange  anhaltende  Reize  auf  das  Lymphdrüsengewebe  einwirken. 

Diese  Reize  werden  abgegeben  a)  von  organisierten  Entzündungserregern  (Bakterien), 
1))  von  chemisch  wirksamen  Substanzen,  die,  von  krankhaften  Prozessen  herrührend,  mit  der 
Lymphe  eingeführt  werden  oder  z.  B.  durch  die  äußere  Haut  eindringen,  c)  von  mechanischen 
Irritamenten,  z.  B.  Staubteilchen,  die  vom  Respirationsweg  aus  in  die  Bronchialdrüsen  gelangen. 

Die   an  den  Lymphdrüsen  folgenden  Veränderungen  sind  verschieden: 

Einmal  tritt  chronische  Hyperplasie  ein;  alle  Teile  sind  vermehrt.  Der 
Bau  der  Lymphdrüse  bleibt  im  wesentlichen  erhalten.  Die  Lymphdrüsen  sind 
vergrößert  und  verhärtet.  Letzteres  beruht  auf  stärkerer  Füllung  der  Maschen, 
sowie  auf  Verdickung  des  trabekulären  Gerüstes. 


*)  Im  Gegensatz  zu  den  spezifischen,  tuberkulösen  und  seltenen  syphilitischen  Formen. 
Man  spricht  auch  von  einfachen,  sekundären  Lymphomen,  indem  man  die  chron.  Lymphdrüsen- 
vergrößerung in  Gegensatz  sowohl  zu  spezifischen  wie  zu  primären  stellt.  —  Der  Kliniker 
bezeichnet  alle  chronisch  und  geschwulstartig  vergrößerten  Lymphdrüsen  als  Lymphome. 
Wir  beschränken  diese  Bezeichnung  besser  nur  auf  die  primären  Hyperplasien. 
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Das  andere  Mal  folgt  fibröse  Induration;  hierbei  herrscht  die  entzündliche 
Bindegewebsproduktion  an  der  Kapsel  sowie  an  den  gröberen  und  feineren 
Bällchen  vor,  während  die  freien  zelligen  Elemente  mehr  und  mehr  schwinden 
und  die  feinen  Maschen  veröden.  Die  endothelialen  Zellen  werden  schmal  und 
spindelig.  Das  Bindegewebe  wird  später  oft  hyalin,  sklerotisch.  Diese  Form 
entwickelt  sich  besonders  häufig  in  den  Bronchialdrüsen  nach  chronischer 
Staubzufuhr  (bes.  Anthrakose),  wobei  nicht  selten  eine  erhebliche  Vergrößerung 
der  schiefrig  iniurierten  Lymphdrüsen  zustande  kommt.  Der  Prozeß  kann  zu 
partieller  oder  totaler  schwieliger  Verödung  führen. 

Partielle  schwielige  Verödung  kann  auch  z.  B.  durch  Ausheilung  eines  Abscesses  ent- 
stehen. —  Schwielig  indurierte  Drüsen  sind  oft  innig  mit  der  Umgebung  verwachsen. 

III.  Pigmentierung  der  Lymphdrüsen. 

Sehr  oft  zeigen  die  Bronchialdrüseii,  die  von  allen  Lymphdrüsen  am  häufigsten  erkrankt 
sind,  eine  vom  Kohlenstaub  der  eingeatmeten  Luft  herrührende  Pigmentierung  (Anthrakose), 
die  schon  in  den  ersten  Monaten  beginnt  und  später  häufig  mit  fibröser  Induration  (schiefrige 
Induration)  zum  Teil  auch  mit  Kalkeinlagerung  verbunden  ist.  Das  Lymphdrüsengewebe  kann 
dabei  vollständig  veröden.  Zuweilen  sind  die  pigmentierten  Drüsen  groß  und  hart;  in  anderen 
Fällen  werden  sie  weich,  zerreibbar  und  bestehen  aus  einem  schwarzen,  an  schlecht  zerriebene 
Tusche  erinnernden  Brei.  (Mikroskopisch:  Pigment,  Fettkörnchen,  Cholesterin,  Kalkkörner, 
Detritus.)  Von  pigmentierten  Bronchialdrüsen  aus  kann  Pigment  in  die  Wand  der  Bronchien, 
Trachea,  benachbarten  Venen  oder  Arterien,  sowie  des  Oesophagus  geschleppt  werden,  nach- 
dem vorher  eine  Verwachsung  durch  Periadenitis  zustande  kam.  Bisweilen  kommt  es  förmlich 
zur  Usur  und  Perforation  genannter  Teile  und  zum  Einbruch  von  weichen  Pigmentmassen; 
dabei  kann  eine  folgenschwere  Kommunikation  zwischen  Oesophagus  und  Bronchus  entstehen, 
die  oft  zu  Lungengangrän  führt.  (Näheres  s.  bei  Lungen  und  Bronchien.)  Aber  auch  ohne 
Durchbruch  kann  Pigment  mit  oder  ohne  Vermittlung  von  Leukocyten  in  die  Blutbahn  und 
weiter  in  andere  Organe  transportiert  werden  (Wals).  —  Auch  andere  Staubarten  (Zinnober-, 
Eisen-,  Kieselstaub)  trifft  man  zuweilen  in  den  Bronchialdrüsen  (s.  bei  Pneumonokoniosis). 

Von  anderweitigen   Pigmentierungen  seien  erwähnt,  solche 

a)  nach  Tätowierung  der  Haut,  wobei  feinkörnige  Massen  (Pulver,  Zinnober  und  andere 
Farbstoffe)  in  Stiche  der  Haut  eingerieben  werden.  Dies  Pigment  hegt  zunächst  in  den  Sinus, 
dann  auch  in  Follikeln  und  Strängen.  Anfangs  in  Endothelien  und  Rundzellen  gelagert,  findet 
man  die  Körnchen  später  auch  in  stern-  und  spindelförmigen  Zellen. 

b)  durch  rote  Blutkörperchen  —  nach  autochthoner  Blutung  oder  nach  Resorption  eines 
Blutextravasates  —  oder  durch  Pigment,  welches  von  dem  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen 
stammt.  In  Fällen  ersterer  Art  findet  man  Blut  in  den  peripheren  Sinus,  wobei  die  Endo- 
thelien der  Sinus  eine  Vermehrung  und  Ablösung  erfahren  und  in  phagocytärer  Art  rote  (und 
auch  weiße)  Blutkörperchen  in  großer  Menge  aufnehmen  (Saltykow);  ein  Ted  des  Blutes  gelangt 
in  die  Vasa  erferentia.  Später  trifft  man  gelbe  und  braune  eisenhaltige  Körnchen  im  lymphoiden 
Gewebe.  Es  entstehen  bräunlich  oder  schiefergrau  gefärbte,  nicht  verhärtete  Drüsen.  Genau 
so  sehen  sie  aus,  wenn  das  fertige  Pigment  eingeschleppt  wurde.  Man  sieht  das  z.  B.  an  den 
epigastrischen  Lymphdrüsen  bei  Magenulcus,  an  Mesenterialdrüsen  bei  Darmulcera.  Die 
Schwarz-  oder  Graufärbung  beruht  auf  Bildung  von  Schwefeleisen  infolge  der  Einwirkung 
von  Darmgasen. 

c)  Pigmentverschleppung  in  die  Lymphdrüsen  sieht  man  gelegentlich  bei  Morbus  Addi- 
sonii  (Rieht),  wo  die  Haut  eine  Bronzefarbe  annimmt  (s.  bei  Nebenniere).  Das  verschleppte 
Pigment  ist  hier  braun.  —  Auch  bei  anderen  Hautaffektionen  kommen  Pigmentverschleppungen 
aus  der  Haut  in  die  regionären  Lymphdrüsen  vor  (Jadassohn),  ferner  auch  aus  der  auf  weiße 
Haut  implantierten  Negerhaut  (Schmort). 
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IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
1.  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen. 

Dieselbe  wird  stets  durch  Tuberkelbacülen  hervorgerufen,  welche  ent- 
weder auf  dem  Blutweg  (so  zuweilen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose)  oder, 
was  wohl  viel  häufiger  ist,  auf  dem  Lymphweg  hineingelangen. 

Während  v.  Baumgarten  auf  Grund  von  Tierversuchen  dem  hämatogenen  Infektions- 
modus eine  etwas  größere  Bedeutung  beimißt,  wiesen  Joest  und  Noaek  durch  Untersuchungen 
an  Tiermaterial  wieder  auf  das  Prävalieren  des  lymphogenen  Infektionsmodus  hin.  Doch 
hält  Haustein  (Lit.)  demgegenüber  an  v.  Baumgarteris  Ansicht  fest. 

Die  Lymphdrüsentuberkulose  kann  verschiedene  Formen  annehmen: 

a)  Es  treten  viele  kleine  tuberkulöse  Knötchen  auf.  Die  bacillenhaltigen 
Tuberkel  sind  entweder  stark  färbbare  lymphoide  Tuberkel,  oder  nicht  selten 
Biesenzellen  enthaltende  epithelioide  Tuberkel,  die  sich  im  Schnitt  blaß  färben. 

Makroskopisch  bilden  die  Tuberkel  anfangs  kleinste,  trübe,  derbe  graue 
Knötchen  von  miliarer  oder  submiliarer  Größe,  welche  meist  zunächst  im 
Follikulargewebe  auftreten.  Die  Eruption  von  Tuberkeln  ist  in  frischen  Stadien 
von  einer  entzündlichen  weichen  Schwellung  und  Bötung  der  Lymphdrüse 
begleitet. 

Die  Infektion  der  Lymphdrüsen  geschieht  meist  sekundär.  Den  primären 
tuberkulösen  Herd  findet  man  dann  in  der  Nachbarschaft;  so  kann  z.  B.  Ton- 
sillartuberkulose  zu  Infektion  der  Halslymphdrüsen  führen.    (Anderes  s.  S.  161.) 

Im  weiteren  Verlauf  können  die  Tuberkel  verkäsen  und  durch  periphere 
Ausbreitung  und  Konfluenz  größere  Konglomerathiberkel  bilden. 

b)  Es  entsteht  eine  diffuse,  zellige  Hyperplasie;  anfangs  sieht  man  eine 
Anhäufung  von  zahllosen  kleinen,  später  von  größeren  epithelartigen  oder 
plumpen,  spindelzellenähnlichen  Zellen  sowie  von  einzelnen  Biesenzcllen.  Dabei 
kann  sich  die  Drüse  alsbald  vergrößern. 

Diese  Veränderung  bezeichnet  man  auch  als  ,skrofulöse'  Lymphadenitis.  Ziegler  nennt 
sie  sehr  treffend  tuberkulöse  großzellige  Hyperplasie.  (Man  nennt  die  vergrößerten  Lymph- 
drüsen auch  tuberkulöse  Lymphome;  vgl.  Anmerkung  auf  S.  157.) 

Nach  Tierversuchen  von  härtet  und  B.  u.  Spieler  können  Tbb.,  welche  bei  Fütterung 
die  intakte  Mucosa  passierten  und  in  Lymphdrüsen  gelangten,  sich  hier  lange  Zeit  latent  lebens- 
fähig erhalten  (bei  Kaninchen  mindestens  104  Tage),  ohne  spezifisch-tuberkulöse  Gewebs- 
veränderungen hervorzuruf en ;  sie  provozieren  vielmehr  nur  eine  einfache  lymphoide  Hyper- 
plasie, die  den  spezifisch-tuberkulösen  Veränderungen  vorausgehen  kann;  diese  Wirkung  der 
Tbb.  bezeichnen  sie  als  Jympihoides  Stadium1.  Doch  sind  bes.  über  die  Frage,  ob  es  berechtigt 
ist,  Lymphdrüsen,  welche  latente  Tbb.  enthalten,  schon  tuberkulös  zu  nennen,  sowie  über  die 
eventuelle  Übertragung  dieser  Versuchsergebnisse  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen  die 
Akten  noch  nicht  geschlossen.  So  lehnt  Joest  (Lit.)  für  Tiere  das  „lymphoide"  Vorstadium  ab 
und  sah  den  Impfversuch  beim  Meerschweinchen  nur  dann  positiv  ausfallen,  wenn  sich  in  den 
untersuchten  Lymphdrüsen  auch  mikroskopisch  Tuberkel  fanden;  dasselbe  berichten  Henke- 
Jonske,  während  Andere  latente  Tbb.  in  Lymphdrüsen  sowohl  beim  Tier  (Lit.  bei  Linnenbrink) 
als  auch  beim  Menschen  anerkennen  {Weiehselbaüm,  W.  u.  Bartel,  Oaffky,  s.  auch  Harbüs  u. 
Referat  von   Beitzke  1910). 

Eine  latente  Tbb.-lnfektion  der  Lymphdrüsen  kann  ausheilen.  Vielleicht  hinterläßt  sie 
aber  eine  Überempfindlichkeit,  welche  eine  Disposition  für  eine  zu  Lungenphthise  führende 
Neuinfektion  im  erwachsenen  Alter  schafft  (v.  Behring);  vgl.  auch  Bartel,  Lit. 
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Der  Verlauf  dieser  zweiten  Form  von  Lymphdrüsentuberkulose  ist  ein 
verschiedenartiger : 

a)  Es  gibt  eine  an  Tuberkelbacillen  reiche,  schnell  zu  erst  fleckweiser,  dann 
diffuser  Verkäsung  und  Ericeichung  führende  Form.  Diese  findet  sich  besonders 
bei  Kindern,  Ist  die  Drüse  total  verkäst,  so  wird  die  Schnittfläche  trocken, 
homogen,  brüchig,  rissig,  oder  breiig,  gelbweiß  (sog.  Kartoffeldrüsen). 
Am  häufigsten  erkranken  Hals-,  Bronchial-  und  Mensenterialdrüsen. 
ß)  Es  gibt  eine  an  Tuberkelbacillen  ärmere,  sehr  chronische,  wenig  zur  Ver- 
käsung, nicht  zu  Erweichung,  sondern  zu  Verhärtung  führende,  relativ  gutartige 
Form,     (Man  spricht  hier  auch  von  einer  abgeschwächten  Tuberkulose.)    Die 

Drüsen  vergrößern  sich  langsam,  gelegentlich  bis 
zu  Hühnerei-  ja  Nierengröße,  bleiben  oft  viele 
Jahre  stationär  und  werden  hart.  Am  häufigsten 
sind  die  Halsdrüsen,  nächstdem  die  Axillar-  und 
Inguinaldrüsen  afficiert.  —  Oft  sehen  sie  auf  dem 
frischen  Schnitt  ganz  homogen,  glasig,  blaßrotgrau 
oder  leicht  bräunlich  aus.  Zuweilen  sieht  man 
eine  körnige  Beschaffenheit  der  Schnittfläche,  die 
manchmal  erst  sichtbar  wird,  wenn  das  Präparat 
in  Härtungsflüssigkeit  gelegen  hat.  Mitunter  er- 
kennt man  erst  mikroskopisch  eine  geringe  Verkä- 
sung; in  anderen  Fällen  aber  sieht  man  schon 
makroskopisch  unregelmäßig  angeordnete  käsige 
Stellen,  gelegentlich  kommen  sogar  ganz  grobe 
käsige  Einsprengungen  vor. 

Mikroskopisch  sieht  man  eine  zellige  Wucherung  in 
Gestalt   rundlicher    oder    konfluierender,    unregelmäßiger 
Haufen  und  Stränge,  aus  spindeligen  und  großen  epithel- 
artigen Zellen  zusammengesetzt.     Hier  und  da  erblickt  man 
Riesenzellen  (Fig.  106  d  und  eine  größere  ungefähr  in  der 
Mitte   des  Präparates).      Wo    innerhalb    der   großzelligen 
Wucherung  Yerkäsung  eingetreten  ist,  erscheint  eine  kern- 
lose, glasige,  schollige  oder  feinkörnige  Masse  (Fig.  106  c). 
Die  großzellige  Wucherung  (Fig.  106  b)  färbt  sich  viel  schwächer  als  die  noch  erhaltenen 
Reste  von  Lymphdrüsengewebe  (Fig.  106  a) ;  an  diesen  Resten  ist  häufig  hyaline,  mit  starker  Ver- 
dickung verbundene  Degeneration  der  Reticulumfasem  zu  sehen.     Glänzende,  breite,  kern- 
lose Balken  (welche  sich  bei  Pikrokarniinfärbung  leuchtend    gelb  färben)    verlaufen  dann 
zwischen  den  lymphoiden  Zeihnassen.   (In  der  Mitte  der  Figur  ist  eine  solche  Stelle  zu  sehen.) 
Im  Verlauf  kann  zuweilen  Verkäsung  in  größerem  Umfang  Platz  greifen,  so  daß  die 
Formen  «  und  ß  ineinander  übergehen.    Die  Drüsen  bleiben  aber  hart.    Gelegentlich  können 
auch  in  großzellig  hyperplastischen  tuberkulösen  Lymphknoten  vereinzelte  scharf  begrenzte 
Tuberkel  vorkommen,  wie  ja  überhaupt  die  in  a  und  b  durchgeführte  Trennung  keine  prinzipielle, 
sondern  nur  eme  formale  ist. 

Über  die  von  Sternlerg  beschriebene  eigenartige  Form  s.  bei  Granulomatose,  S.  168. 
Weitere    Veränderungen,    uoelche    an    tuberkulösen    Lymphdrüsen    eintreten 
können:  a)  Die  käsigen  Stellen  erweichen  und  vereitern  sekundär.    Es  bilden  sich 
Höhlen  in  den  Drüsen  (Drüsen-Kavernen),  es  schließt  sich  eine  käsig-eitrige 


Fig.  105. 

Konglomerat  von  verkäsenden 
und  verkästen  Halslymph- 
drüsen. 
a  Nicht  aufgeschnittener  Kno- 
ten, b  Durchschnitt  durch  eine 
ganz  verkäste,  fast  homogene 
Drüse,  c  Drüsen  mit  multipler 
Verkäsung.  d  Käse,  e  Er- 
weichungshöhle im  Käse.  Von 
einem  jugendlichen  Individu- 
um.   -j3  natürl.  Gr. 
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Periadenitis  an,  und  es  kommt  zu  Perforation  in  die  Umgebung,  in  eine  seröse 
Höhle  (z.  B.  das  Pericard),  in  die  Bronchien  und  vor  allem  häufig  durch  die 
äußere  Haut  (besonders  am  Hals);  sie  geschieht  in  Form  einer  feinen  Fistel, 
oder  als  breites  kraterförmiges  Geschwür,  dessen  Band  mit  blassen,  schlaffen 
tuberkelhaltigen  Granulationen  besetzt  sein  kann.  Es  kann  hierbei  zur  Ver- 
Jieüung  kommen,  sei  es  spontan,  wobei  die  Eiterung  die  Abstoßung  der  ver- 
kästen Massen  unterstützt,  sei  es  nach  chirurgischer  Ausräumung.  Später 
entstehen    stark    retrahierende,  „  „,  , 

oft   sehr    entstellende   Narben  };.&        j;'        %.         .   ■%,      !% 

(Ähnlichkeit  mit  Verbrennungs-  JP&^&r  i:'M  - '  \- - ,- jX;/-"' " 

narben).  f;      ;•      ^  '""N^" '.'•     . 

Bei   der  Vereiterung  tuberku-         c  -.V-~:'         -  I    ,  4 

löser  Drüsen   spielen   Streptokokken  V:    -•;.'/-'  * 

eine   wesentliche   Rolle   (v.  Brunn).  .K  §ri,      /''  \    .        ,  S 

b)  Die  Msigen  Massen  ver- 
kalken. Am  häufigsten  sieht 
man  das  an  Bronchial-  und 
Gekrösdrüsen.  Ein  Teil  des 
Käses  kann  resorbiert  werden, 
ein  anderer  dickt  sich  ein  und 
verkalkt.  Die  Tuberkelbacillen 
sind  dann  abgestorben.  —  In 
der  Drüse  sitzt  dann  ein  knor- 
riges oder  rundliches  Kalk- 
konkrement,  von  scluvieligem 
Bindegeicebe  kapselartig  dicht 
umschlossen.  Drüsenreste  kön- 
nen noch  da  sein,  oder  die 
ganze  Drüse  ist  verödet. 

Welche  Lymphdrüsen  erkranken  am 
häufigsten  an  Tuberkulose? 
Am  häufigsten  erkranken  Hals- 
lymplidrüsen,  speziell  die  Submaxil- 
lardrüsen,  an  allen  Formen  der  Tu- 
berkulose. Die  tiefen  Cervikaldrüsen 
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Fig.  106. 
Großzellige  tuberkulöse  Lyniphdrüseuhyperplasie. 

Von  einer  seit  10  Jahren  vergrößerten,  harten,  walnuß- 
großen Halslymphdrüse  eines  24jährigen,  erblich  be- 
lasteten Mädchens.     Schnittfläche  makroskopisch  fast 

homogen,  glasig,  helltrötlich-braun. 

a  Lymphoides  Gewebe,  sehr  zeiheich.     Zellen  rund. 

h  Großzellige     tuberkulöse     Wucherung.       c     Käse. 

ä  Riesenzelle.     Das   obere   Bild  bei  schwacher,   das 

untere  bei  stärkerer  Vergrößerung. 


bilden  zuweilen  knotige  Stränge  längs 
der  Jugulargefäße  (Vena  jug.  int.  u.  communis).  Es  besteht  die  Neigung  zu  Erweichung  und 
Durchbruch  durch  die  Haut.  —  Der  Ausgangspunkt  ist  hier  mannigfaltig.  Manchmal  bestehen 
Zeichen  von  allgemeiner  Tuberkulose  im  Körper,  und  zuweilen  findet  man  tuberkulöse  AJfek- 
tionen  in  der  Nachbarschaft,  wie  vor  allem  Tonsillentuberkulose  (Hanau,  Schlenker),  Zahncaries 
(Slarek)  resp.  eine  infolge  Eindringens  von  Tbb.  in  einen  solchen  Zahn  erzeugte  tuberkulöse 
Periodontitis  (Partsch),  Nasentuberkulose,  tuberkulöse  Otitis,  oder  sog.  skrofulöse  Ekzeme 
der  Lippen  oder  Tuberkulose  der  Haut  des  Halses.  Wichtig  ist,  wie  u.  a.  auch  Bandelier  betont, 
daß  auch  die  Schleimhaut  der  intakten  Mundhöhle  den  Tuberkelbazillen  (sowie  auch  anderen 
pathogenen  Bakterien)  den  Durchgang  zu  den  Lymphwegen  und  -drüsen  nicht  verwehren 
kann.     (Topogr.  Anatomie  u.  a.  s.  bei  Most.) 

Regionäre  Lymphdrüsentuberkulose  kann  sich  an  Hautluherkulose  anschließen;  nach 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  \\ 
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Versuchen  von  Babes  u.  C.  Fränkel  könnten  eingeriebene  Tbb.  sogar  durch  die  Haut  dringen, 
ohne  an  derselben  lokale  Veränderungen  zu  machen,  während  freilich  andere  (Takeya  u.  Bold, 
J.  Meyer)  dabei  stets  Tuberkulose  der  Impfstelle  und  der  regionären  Lymphdrüsen  sahen. 

Die  Bronchialdrüsen  erkranken  sekundär  bei  Lungentuberkulose  (nach  Takeya  bei  Phthise 
stets  makro-  oder  mikroskopisch)  oder  werden  von  Bacillen  infiziert,  welche  die  Lunge  passierten, 
ohne  hier  Spuren  zu  hinterlassen,  erkranken  also  hier  primär,  oder  sie  werden,  wie  man  an- 
nimmt, von  Caries  benachbarter  Teile  (Wirbelsäule,  Rippen,  Sternum,  Clavicula),  oder  auch 
von  Mesenterialdrüsen  aus  infiziert.  Man  findet  sie  zu  großen  käsigen  Knoten  verdickt,  hart 
oder  erweicht,  oder  nur  mit  käsigen  Einlagerungen  versehen  oder  käsig  kalkig  geschrumpft. 
Von  Bronchialdrüsen  aus  werden  oft  die  vorderen  Mediastinaldrüsen  eventuell  auch  die  Hals- 
lymphdrüsen infiziert.  Ein  Centralorgan  aller  Lymphwege,  Lymphherz  im  Sinne  Weleminskifs, 
sind  sie  nicht  (vgl.  Oehleeker  u.  a.).    (Topogr.  Anatomie  s.  bei  Sukiennikow.) 

Die  Mesenterialdrüsen  werden  infiziert  von  Darmgeschwüren  aus  (s.  dort)  oder  direkt 
durch  tuberkelbacillenhaltigen  Chylus,  z.  B.  bei  Säuglingen  nach  Genuß  Tuberkelbacillen 
enthaltender  Milch.  Hier  können  bes.  die  Lymphdrüsen  im  Dünndarmmesenterium  zu  dicken 
Paketen  übereinander  gehäufter  käsiger  Knollen  anschwellen,  denen  sich  der  Dünndarm  an- 
schmiegt. Die  Darmresorption  wird  erheblich  beeinträchtigt.  Die  davon  befallenen  kleinen 
Kinder  haben  meist  einen  aufgetriebenen  Leib,  Diarrhöen  und  äußerst  widerlich  stinkende 
Stühle.  Trotz  oft  unersättlichem  Appetit  schließt  sich  eine  zum  Tod  führende  Auszehrung  an 
(Tabes  mesaraica).  —  Mitunter  sieht  man  einmal  eine  einzelne  käsig-kalkige  Lymphdrüse; 
nach  Corner  wäre  das  bei  Erwachsenen  am  ersten  im  Ileocoecalstrang  der  Fall,  bei  Kindern 
im  Mesenterium  des  Dünndarms,  nach  Thiemann  beständen  diese  Unterschiede  nicht;  ander- 
weitige Tuberkulose  kann  dabei  ganz  fehlen. 

Selten  ist  eine  fast  universelle  Lymphdrüsentuberkulose,  wobei  die  Eingangspforte  unklar 
bleiben  kann.  Mächtige,  bis  hühnereigroße  und  größere  Knoten  können  allenthalben  auf- 
treten, so  daß  ein  geschwulstartiges,  äußerlich  der  Adenie  (s.  diese  S.  166)  täuschend  ähnliches 
Bild  entsteht  (Lit.  bei  Kaiser).  Läßt  auch  die  histologische  Untersuchung  Zweifel  an  der 
Diagnose  bestehen,  so  muß  der  Tierversuch  für  oder  gegen  Tuberkulose  entscheiden.  (Zuweilen 
erleichtern  Narben  von  Fisteln  die  Diagnose.) 

Es  ist  praktisch  sehr  wichtig,  daß  tuberkulöse  Lymphdrüsen  in  bezug  auf  den  Ort,  wo 
sie  auftreten,  die  allergrößte  Mannigfaltigkeit  zeigen;  besonders  wenn  sie  unter  der  Haut  hegen, 
können  sie  zu  den  größten  diagnostischen  Überraschungen  Anlaß  geben  und  gelegentlich  mit 
echten  Geschwülsten  verwechselt  werden. 

So  lange  sich  Bacillen  in  den  Drüsen  virulent  erhalten,  besteht  für  den 
Organismus  die  Gefahr  einer  Verallgemeinerung  der  Tuberkulose. 

Nicht  selten  geht  von  einer  verkästen  Drüse  eine  allgemeine  akute  Miliartuber- 
kulose oder  eine  mehr  chronische  allgemeine  Tub.  der  inneren  Organe  oder  tuberkulöse  Menin- 
gitis aus.  Es  erfolgte  dann  Durchbruch  einer  Drüse  ins  Venensystem  [vgl.  S.  100]  oder  in  einen 
zum  Ductus  thoracicus  führenden  Lymphstamm,  vgl.   S.  111. 

Relativ  häufig  geben  verkäste  Bronchialdrüsen  bei  Kindern  Anlaß  zu  ausgedehnter  akuter 
käsiger  Pneumonie,  besonders  wenn  bereits  einfache  bronchopneumonische  Veränderungen  — 
z.  B.  infolge  von  Masern  und  Scharlach  —  bestehen  (s.  bei  Lunge  !). 

Über  die  Bezeichnung  „skrofulöse"  Drüsen.    Skrofulöse. 

Besonders  die  chronischen,  wie  man  jetzt  weiß,  durch  Tuberkelbacillen  hervorgerufenen 
Drüsenschwellungen  am  Halse  bezeichnete  man  früher  als  skrofulös  und  sah  in  der  Skrofulöse 
eine  selbständige  Erkrankung.  (Ältere  Lit.  bei  Orth.)  Heute  weiß  man,  daß  sie,  ebenso  wie 
der  Lupus,  nur  eine  sehr  markante  und  zwar  dem  Kindesalter  eigentümliche,  oft  relativ  günstig 
verlaufende  besondere' Form  der  vielgestaltigen  Tuberkelbacillenkrankheit  (Tuberkulose)  ist.  Zum 
klinischen  Bild  der  Skrofulöse  gehören,  abgesehen  von  chronischen  hyperplasiischen,  haupt- 
sächlich  Hals-,    Bronchial-   und  Mesenterialdrüsen  betreffenden   Lymphdrüsenschwellungen, 
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die  früher  oder  später  in  typische  Verkäsung  und  Erweichung  oder  in  fibröse  Umwandlung 
übergehen  und  auch  echte  Tuberkel  zeigen  können,  und  der  Neigung  zu  fungösen  (tuberkulösen) 
Knochen-  und  Gelenkleiden,  seltener  zu  tuberkulösen  Lungenprozessen  (man  spricht  dann 
auch  von  Tuberculo-Skrofulose)  —  vor  allem  und  zuerst  (bei  der  sog.  reinen  Skrofulöse)  chroni- 
sche Entzündung  der  Schleimhäute  der  Augen  (phlyktänulöse  Conjunctivitis,  Blepharitis, 
Keratitis)  und  Ohren,  des  Pharynx,  der  Nase,  der  geschwollenen  Oberlippe  (Ähnlichkeit  mit 
einer  Schweineschnauze,  daher  der  Name  Skrofulöse,  von  Sus  scrofa),  sowie  die  als  Skrojulide 
bezeichneten,  vermutlich  durch  Tuberculotoxine  hervorgerufenen  Veränderungen  der  äußeren 
Haut  (s.  dabei !).  Schwellung  und  vermehrte  Sekretion  der  Nasenschleimhaut,  Rhagaden 
am  Naseneingang,  Verdickung  der  Nase,  chronisch-oedematöse  Schwellung  und  Exkoriationen 
der  Oberlippe,  Ekzem  der  geschwollenen  Haut  an  dem  Kopf  und  im  Gesicht  mit  Neigung  zum 
Nässen  und  zu  Borkenbildung  bilden  im  Verein  mit  den  Augenaffektionen  das  charakteristische 
Bild  der  Facies  scrofulosa.  Die  genannten  äußeren  Stellen  sind  in  den  meisten  Fällen  die  Ein- 
gangspforten für  die  Infektion  der  Lymphdrüsen.  —  In  allen  Fällen  von  Skrofulöse  ist  die  kutane 
Tuberkulinprobe  nach  V.Pirquet  positiv;  daher  gehört  die  Skr.  zu  den  tuberkulösen  Erkrankungen. 
Vielleicht  bildet  die  als  Status  lymphaticus  (s.  bei  Thymus),  von  anderen  als  Lymphatismus 
bezeichnete  angeborene,  häufig  familiäre  Konstitutionsanomalie,  deren  Merkmale  (pastöses 
Aussehen,  schlaffes  Fettpolster,  Neigung  zu  hartnäckigen  Entzündungsreaktionen  u.  a.)  skrofu- 
löse Kinder  fast  nie  vermissen  lassen,  den  Boden,  auf  dem  dann  eine  hinzutretende  Tuber- 
kuloseinfektion zur  Entwicklung  der  skrofulösen  Symptome  führt  {Escherich,  Moro).  (S.  auch 
Czerny:  Skrofulöse  eine  „exsudative  Diathese"  (eine  kongenitale  Minderwertigkeit  des  Organis- 
mus teils  sehr  schwacher  magerer,  teils  pastöser  Kinder,  die  Neigung  zu  Exsudationen  an  der 
äußeren  Haut  wie  an  den  Schleimhäuten  haben,  was  sie  zu  Infektionen  bes.  auch  recidivierenden 
in  hohem  Maße  empfänglich  macht),  die  sich  mit  Tuberkulose  kombiniert;  vgl.  ferner  auch  Solt- 
»lon»,  Schütz,  Heubner). 

Circuläre  Halscaries  s.  bei  Zähnen. 

2.  Syphilis  der  Lymphdrüsen. 

Konstitutionelle   Syphilis  kann  hier  zwei  Veränderungen  bedingen: 

a)  Zellige  Hyperplasie.  Die  selten  über  haselnußgroßen,  meist  viel  weniger 
vergrößerten  Lymphdrüsen  werden  hart  [indolente  Biibonen)  und  sind  auf 
dem  Durchschnitt  blaß-graurot. 

Die  Affektion  entwickelt  sich  im  sekundären  Stadium  nicht  nur  in  der  Nähe  des  Aus- 
gangspunktes der  Infektion,  sondern  tritt  auch  an  anderen  Stellen  auf,  so  an  den  Leisten-. 
Nacken-,  tiefen  Halsdrüsen,  Cubitaldrüsen  usw. 

Mikroskopisch  findet  man  vor  allem  eine  Vermehrung  der  lymphoiden  Zellen.  Daneben 
können  die  Sinusendothelien  vermehrt,  die  Gitterfasern  (Vorläufer  der  leimgebenden  Binde- 
gewebsfasern) verdickt  und  vermehrt  (s.  Rassle  u.  Yoshida),  die  Reticulumfasern  verdickt, 
die  Trabekel  mit  spindeligen  Zellen  durchsetzt,  die  Gefäßwände  zellig  infiltriert  sein.  Durch 
fettigen  Zerfall  der  zelhgen  Elemente  unter  dem  Einfluß  antisyphilitischer  Therapie  können 
Schwellung  und  Induration  zurückgehen;  die  Lymphdrüsen  können  aber  auch  zu  derben 
fibrösen  Knötchen  atrophieren. 

b)  Bildung  von  Gummen,  Dies  kommt  sehr  selten,  und  zwar  bei  alter 
gummöser  Lues  und  meist  nur  an  vereinzelten  (regionären)  hyperplasierten 
Lymphdrüsen  vor. 

So  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  75j.  Frau  mit  Amyloidose  gummöse  bis  walnußgroße  Lymph- 
drüsen der  Leberpforte  bei  multiplen  Lebergummen,  in  zwei  anderen  Fällen  gummöse  Hals- 
lymphdrüsen bei  Schwielengummen  der  Halsmuskeln. 

Man  sieht  auf  der  Schnittfläche  gelbliche,  dichte  elastisch-derbe  und  etwas  prominente, 
rundlich-eckige  Knoten  oder  zusammenhängende  landkartenartige  Züge.    Die  Knoten  haben 
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wenig  Neigung  zu  Erweichung,  wohl  aber  zu  trockenem,  fettigem  Zerfall;  sie  brechen  aber  nur 
selten  durch,  sondern  schrumpfen  eher  ein  (Unterschied  von  tuberkulösen  käsigen  Drüsen, 
bei  denen,  selbst  wenn  sie  nicht  zerfallen,  Ideine  Risse  auf  dem  glatten  Schnitt  zu  sehen  sind). 

Die  histologische  Diagnose  und  Unterscheidung  von  Tuberkulose  kann  schwierig  sein. 
Spirochätennachweis  gelingt  in  alten  Fällen  in  der  Regel  nicht.  Vasculitis  obliterans  spricht 
für  Syphilis  (vgl.  auch  Fasal). 

Über  Lymphdrüsenbefunde  bei  kongenitaler  Lues  bestehen  nur  wenige  Angaben.  Man 
fand  Spirochäten  (Schlimpert);  prägnante  histologische  Veränderungen  sind  nur  in  einem  Teil 
der  Fälle  vorhanden  und  bestehen  nach  Bartel  u.  Stein  (Lit.)  in  starker  Zunahme  der  Endo- 
thelien  und  Phagocytose  von  Lymphocyten  durch  dieselben,  womit  ein  Zurücktreten  der 
Lymphocyten  und  eine  Zunahme  und  Verdichtung  des  Bindegewebes  Hand  in  Hand  geht; 
auch  Nekrosen  wurden  beobachtet. 

3.  Bei  Rotz  entstehen  kleinzellige  Infiltration  ev.  auch  Blutungen.  (Rotzbacillen  s.  Taf.  I.) 

4.  Bei  Lepra  entstehen  Lymphdrüsenschwellungen,  in  welchen  Bacillen  (Tai.  I,  Anhang) 
oft  sehr  reichlich  zu  finden  sind.     Die  Lymphdrüsen  werden  fest,  gelbweiß. 

V.  Hyperplastische  Wucherungen  und  Geschwülste. 

1.  Leukämische  Lymphome.    (Leukämische  Adenie,  Langhans.) 
Bei  der  Leukämie  (s.  S.  124  bei  Blut),  bei  welcher  eine  massenhafte  Zu- 
nahme der  Leukocyten  im  Blut  stattfindet,  wird  eine  Form  speziell  lympha- 
tische genannt,  da  sie  mit 


'-%**?"  ^9&^«*  •  -  ® 


w%*9  ©  R 


m 


9    t 


*   »•• 


3 

•»  r 


'v.ÜV?  öl®.©' ®/4 

0*    ©GS 
&       «     * 

9«  «  6  „«S»  *«*,«?.»    «.  c%   ,-75)  Ö?  (33  -      -*• 


enormer  Vergrößerung  be- 
sonders der  Lymphdrüsen 
und  Vermehrung  der  Lym- 
phocyten, als  deren  Haupt- 
geburtsstätte ja  das  lym- 
phoide  Gewebe  angesehen 
wird,  einhergeht. 
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Bei  der  myeloülen  Form 
der  Leukämie  können  auch 
die  Lymphdrüsen  eine  der 
hyperplastischen      myeloi- 
schen Wucherung  des  Kno- 
chenmarks   ähnliche    Um- 
wandln ng  erfahren  und  dann 
ebenfalls  Zellen  nach    Art 
der    spezifischen  Elemente 
des  Knochenmarks  produ- 
zieren und  zum  Teil  an  das 
Blut  abgeben.  (Vgl.  S.  126.) 
Mikroskopisch  findet  man 
a)  bei  der   lymphatischen   oder 
lympliadenoiden  Form  eine  Wu- 
cherung des  hjmphadenoiden  Ge- 
webes, das  sich  von  den  Follikeln 
mehr  und  mehr  auf  das  interfollikuläre  Gewebe  ausbreitet,  bis  schließlich  die  Lymphdrüsen- 
zeichnung bis  auf  kaum  noch  differenzierte  Follikelreste  vollkommen  verwischt,  uniform  wird. 
Die  Fasern  des  adenoiden  Reticulums  sind  unregelmäßig,  zahlreich,  zart,  später  oft  verdickt. 


Fig.  107. 
Myeloide  Umwandlung  eines  Follikels  einer  Lymphdrüse 

bei  akuter  myeloider  Leukämie.  Links  noch  adenoides 
Gewebe  (mit  Lymphocyten  gefülltes  Reticulum),  rechts 
fast  nur  myeloide  Zellen  (Myeloblasten).  2  Kapillaren  mit 
Myeloblasten  und  einzelnen  (eckigen)  Erythrocyten  als 
Inhalt.  Oxydasereaktion  positiv. 
Von  dem  S.  147  erwähnten  Fall.     Starke  Vergr. 
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Die  Maschen  enthalten  uniforme  kleine  Lymphocyten,  dazwischen  vereinzelt  auch  verschie- 
denartige größere  Zellen.     Auch  die  Kapillaren  sind  mit  Lymphocyten  vollgepfropft. 

b)  Bei  der  myeloiden  oder  myeloischen  Form  bleiben  die  Follikel  zunächst  intakt.  Das 
interfollikuläre  Gewebe  metaplasiert  zu  Markgewele  (vgl.  S.  126).  Je  mehr  sich  dann  diese  zeilige 
myeloide  Wucherung,  die  in  herdförmigen,  oft  central  gelegenen  Formationen  beginnt,  aus- 
breitet, um  so  mehr  schwinden  die  Follikel;  aktiv  beteiligen  sich  die  Follikel  nicht.  Schließlich 
herrscht  in  der  ganzen  Lymphdrüse  myeloisches  Gewebe  vor. 

Die  Kapsel  ist  mikroskopisch  stets  auch  infiltriert. 

(Vgl.  die  analogen  Veränderungen  bei  Milz  u.  s.  auch  Knochenmark.) 

DieLymplidrüsen  vergrößern  sich  hierbei  oft  ganz  enorm ;  einzelne  Drüsen,  z.  B. 
am  Halse,  beginnen  zu  schwellen,  dann  folgen  die  benachbarten,  es  entstehen 
faustdicke  Tumoren,  so  in  den  Achselhöhlen  und  in  der  Inguinalgegend,  und 
vor  und  nach  können  sich  alle  Lymphdrüsen  an  der  Schwellung  beteiligen. 
Diese  Lymphome  sind  in  der  Kegel  schmerzlos  und  meist,  aber  nicht  aus- 
nahmslos, untereinander  und  mit  der  Haut  nicht  verwachsen. 

Es  macht  keinen  wesentlichen  Unterschied  aus,  ob  die  Grenzen  der  Lymph- 
drüsen überschritten  werden  oder  nicht,  das  sind  nur  qualitative  Verschieden- 
heiten.   Mikroskopisch  wird  die  Kapsel  sogar  in  der  Regel  infiltriert. 

Meist  sind  die  Drüsen  weich,  markig;  gelegentlich  findet  man  sie  in  älteren  Fällen  aber 
auch  härter,  infolge  fibröser  Hyperplasie,  wobei  das  Reticulum  sehr  zunimmt  und  die  weichen 
Zellen  auf  Kosten  desselben  mehr  und  mehr  zurücktreten.  Doch  läßt  sich  stets  noch  ein  Zell- 
saft abstreichen. 

Über  das  Auftreten  leukämischer  Herde,  sog.  Lymphome,  in  anderen  Or- 
ganen, (Leber,  Nieren,  Lungen,  Haut,  Peritoneum,  Dura,  Herz,  Darm,  Mund- 
höhle usw.),  die  makroskopisch  Tuberkeln  oder  Geschwülsten  ähnlich  sehen 
können,  s.  bei  Leukämie  (S.  127)  und  bei  genannten  Organen. 

2.  Aleukämische  Lymphome. 

a)  Einfache  lokale  oder  regionäre  Lymphome,  b)  Aleukämische  Adenie  oder  Pseudoleukämie, 

Adenia  simplex;  Anhang  Lymphogranulomatose. 

a)   Einfache   lokale   oder   regionäre   Lymphome 
(oder  Lymphadenome). 

Die  Affektion  besteht  in  einer  Wucherung  des  lymphoiden  Gewebes  und 
späterer  eventueller  speckiger  Induration  von  geschwulstartiger  Mächtigkeit, 
welche  eine  oder  mehrere  zusammenliegende  Lymphdrüsen  (meist  am  Halse, 
gelegentlich  aber  auch  in  einer  Achselhöhle  oder  Leistengegend)  betrifft  oder 
vom  lymphoiden  Gewebe  eines  anderen  Standortes  ausgeht,  z.  B.  von  dem  am 
Gaumen,  in  den  Tränendrüsen  oder  in  den  Speicheldrüsen  vorhandenen  lym- 
phoiden Gewebe,  wobei  es  zu  symmetrischen  Schwellungen  kommen  kann. 
Ist  eine  Lymphdrüse  Sitz  der  Wucherung,  die  auch  mehr  herdweise  auftreten 
kann,  so  ist  die  Konsistenz  weich  oder  infolge  indurativer  Umwandlung  härter; 
ihre  Struktur  bleibt  mehr  oder  weniger  erhalten  oder  wird  undeutlich.  (Ähn- 
lich wie  bei  der  aleukämischen  Adenie  —  vgl.  S.  166.)  Auf  der  Schnittfläche 
kann  sie  diffus  verändert  sein,  oder  es  differenzieren  sich  von  der  übrigen, 
weicheren,  blutreichen  Substanz  derbere,  dichtere,  etwas  glasige,  blaß  graurote 
Stellen,  Herde,  die  etwas  vorspringen.  Die  Lymphdrüsen  sind  verschieblich. 
Das  Wachstum  ist  ein  stetiges,  oft  sehr  langsames;  es  findet  nicht  wie  bei  ent- 
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zündlichen  (und  zuweilen  auch  bei  leukämischen)  Hyperplasien  ein  Ab-  und 
Anschwellen  statt.  Das  Blut  ist  unverändert.  Verlauf  afebril  und  gutartig. 
Über  die  Ursachen  ist  Sicheres  nicht  bekannt;  man  vermutet  infektiöse  Einflüsse.  Für 
die  Differentialdiagnose  (makroskopisch)  kommen  leukämische  und  tuberkulöse  Lymphdrüsen- 
anschwellungen (ebenfalls  Lymphome  genannt)  in  Betracht.  So  hat  Verf.  z.  B.  ein  Präparat 
von  tuberkulösen  Lymphdrüsen  von  Walnußgröße  untersucht,  welche  symmetrisch  beider- 
seits in  der  Gegend  vor  der  Parotis  saßen  und  klinisch  an  einfache  Lymphome  oder  gar  an 
angeborene  symmetrische  Parotisgeschwülste  denken  ließen. 

b)   Aleukämische  Adenie   (s.  Fig.  211). 

Es  fehlt  die  leukämische  Blutveränderung,  sonst  haben  wir  die  größte 
Übereinstimmung  mit  dem  Verhalten  bei  der  leukämischen  Adenie.  Es  kann  die 
hyperplastische  progrediente  Schwellung  von  einer  Lymphdrüse  auf  eine  andere 
übergehen,  meist  streng  auf  deren  Gebiet  beschränkt,  und  es  können  hier  wie 
dort  auch  in  inneren  Organen  Lymphome  entstehen,  d.  h.  überall  da,  wo  selbst 
minimale  Teile  des  lymphadenoiden  Gewebssystems  existieren. 

Auch  eine  nicht  selten  beobachtete,  sich  allmählich  einstellende  Disposition  zu  Blutungen 
und  Entzündungen  besteht  liier  wie  bei  der  Leukämie.  Ja,  eine  aleukämische  Adenie  (Pseudo- 
leukämie)  kann  in  Leukämie  übergehen  und  sogar  umgekehrt  (vgl.  von  Domarus,  Lit.). 

Da  die  Übereinstimmung  sich  aber  nicht  auf  das  Verhalten  des  Blutes  bezieht,  so  hat 
Colinkeim  die  Affektion  als  Pseudoleukämie  (vgl.  S.  128)  bezeichnet.  Die  Lymphdrüsen  er- 
kranken einzeln  oder,  was  meist  der  Fall  ist,  gleich  in  größeren,  zusammenliegenden  Paketen 
und  Ketten  (in  der  Halsgegend,  Cubitalgegend,  Inguinalgegend,  Kniekehlengegend  usw.); 
sie  sind  meist  nicht  mit  der  Haut  verwachsen,  verschieblich  gegen  die  Umgebung  (wie  benigne 
Geschwülste).  Es  besteht  keine  Neigung  zum  Zerfall.  Ein  Ab-  und  Anschwellen  findet  statt 
wie  bei  Leukämie.  —  Es  gibt  Fälle,  wo  fast  nur  die  Lymphdrüsen  betroffen  sind.  Verf.  sah 
einen  solchen  Fall  bei  einer  82j.  Frau;  liier  waren  die  inguinalen,  axillaren,  abdominalen, 
trachealen  Lymphdrüsen  zum  Teil  zu  faustdicken  Paketen  derber,  auch  im  einzelnen  scharf 
begrenzter  Drüsen  vergrößert.  Leukämie  bestand  nicht.  Das  auch  beteiligte  Knochenmark 
war  graurot,  glasig,  dicht.  — .Die  Vergrößerung  kann  eine  erhebliche  Mächtigkeit  erlangen.  Die 
Lymphdrüsenknoten  sind  einmal  weich,  graurötiich  und  zeigen  histologisch  als  eigentliches 
Charakteristikum  eine  vollständige  Übereinstimmung  mit  Z(/wp7io«'d-leukämischen,  nur  ist 
das  Blut  in  den  in  dem  Gewebe  enthaltenen  Gefäßen  nicht  leukämisch.  Doch  ist  noch  die 
Einschränkung  zu  machen,  daß  die  Zellen  zuweilen  nicht  so  gleichmäßig  sind,  wie  das  bei  der 
Leukämie  der  Fall  ist;  es  kommen  größere,  auch  mehrkernige,  sowie  auch  vielkernige  Biesen- 
zellen vor.  Mitunter  sah  Verf.  auch  äußerst  zahlreiche  eosinophile  Zellen  (vgl.  Pepper,  Lincoln). 
(Ob  auch  eine  myeloide  Pseudoleukämie  vorkommt,  vgl.  z.  B.  Hirschfeld,  ist  noch  nicht  sicher.) 

Injektion  durch  Einstich  gelingt  nur  unvollkommen.  An  anderen  Stellen  oder  in  anderen 
Fällen  sind  die  Lymphdrüsen  hart,  weißlichrot  oder  grauweiß  und  histologisch  gewöhnlichen 
indurierten  Drüsen  ähnlich.  Benachbarte  Drüsen  verschmelzen  nicht;  selbst  an  kolossalen 
Drüsenpaketen  läßt  sich  die  Zusammensetzung  aus  einzelnen  Knoten  noch  erkennen. 

Anhang  zu  Pseudoleukämie: 

Lymphogranulomatose  (genauer  Lymphoruatosis  granulomatosa  oder  Granulomatosis 
textus  lymphatici)*). 


*)  Recht  unpräzis,  wie  so  vieles  in  der  hämatologischen  Nomenklatur,  ist  die  Bezeichnung 
„Drüsengranulomatose",  es  müßte  doch  mindestens  Lymphdrüsengranulomatose  heißen, 
aber  es  handelt  sich  ja  nicht  nur  um  eine  Erkrankung  der  Lymphdrüsen,  sondern  des  gesamten 
lymphatischen  Apparates.  „Malignes  Granulom  des  Drüsenapparates"  ist  auch  nicht  zu 
empfehlen,  denn  wir  nennen  doch  auch  sonst  infektiöse  (z.  B.  tuberkulöse)  Granulome  nicht 
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Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  Systemerkrankung  des  gesamten  h/mpliatisch-hämato- 
poetischen  Apparates,  die  klinisch  das  Bild  der  Pseudoleukümie  imitiert,  während  sich  anatomisch - 
histologisch  ein  davon  ganz  verschiedener  Befund  darbietet.  Die  Entwicklung  eines  eigenartigen 
Granulationsgewebes  in  den  einzelnen  Organen  des  Systems  charakterisiert  diese  vermutlich 
wohl   auf   infektiöser   Basis   entstehende   Erkrankung. 

Außer  in  den  gleich  näher  zu  besprechenden  Lymphdrüsen  sehen  wir  Lokalisation  des 
Prozesses  in  Mite  und  Knochenmark;  ferner  auch  zuweilen  tumorartig  (schlechte  Prognose) 
in  der  Haut  (Lymphogranuloma  cutis,  s.  Grosz,  Kreibich,  Hecht)  und  dann  meist  auch  in  inneren 
Organen,  Lungen,  Pleura,  Leber  u.  a.,  wobei  es  sich  nicht  um  Metastasen,  sondern  um  äqui- 
valente, autochthon  entstandene  Reaktionen  auf  dieselbe  Noxe  handelt. 

Man  kann  zwei  Gruppen  der  Lyrnphomatosis  granulomatosa  unterscheiden:  Von  diesen 
ist  a)  die  eine  von  Sternberg  als  eigenartige,  unter  dem  Bild  der  Pseudoleukümie  verlaufende  Form 
der  Tuberkulose  des  lymphatischen  Apparates  erkannt  worden,  während  der  anderen  Gruppe, 
mit  vermutlich  auch  in- 
fektiöser Ätiologie,  b)  die 
im  Sinne  von  Chiari  (Ya- 
masaki),  W'arnecke  (Lit.) 
u.  a.  als  Hodgkinsche 
Krankheit  *)  bezeichneten 
Fähe,  die  vorläufig  die 
Mehrzahl  bilden,  ange- 
hören. Der  ganze  Unter- 
schied beider  Gruppen 
beruht  nur  darin,  daß 
die  tuberkulöse  Ursache 
und  an  der  einen  oder 
anderen  Stelle  auch  rich- 
tige Tuberkel  bei  dem 
Sternbergschen  Typus  der 
Lyrnphomatosis  gran.vo.eist 
nachweisbar  sind,  wäh- 
rend man  bei  dem  Hodg- 
kinschen  Typus  der  Lyrn- 
phomatosis gran.  wegen 
der  unverkennbaren  Ähn- 
lichkeit mit  infektiösen  Granulomen  das  ätiologische  Moment  in  abgeschwächten  Toxinen 
und  modifizierten  verschiedenen  Infektionskrankheiten  vermutet  (Benda);  vgl.  auch  S.  167. 

Im  mikroskopischen  Bilde  frappiert  die  enorme  Mannigfaltigkeit  der  Zellformen  und 
deren  regelloses  Durcheinander  (s.  Fig.  108).  Man  sieht  kleine  und  große  Bundzellen,  proto- 
plasmareiche (epithelioide)  Zellen  mit  verschieden  gestalteten,  oft  großen  ovalen,  häufig 
chromatinarmen  Kernen,  Fibroblasten,  sowie  Riesenzellen,  die  große  zackige,  geweihartige  oder 
gelappte  chromatinreiche  Kerne  haben  und  nicht  selten  durch  Protoplasmafortsätze  mit  benach- 
barten in  Verbindung  stehen  (s.  Fig.  108).  Auch  kommen  mitunter  zahlreiche  eosinophile  Zellen 
und  vielleicht  stets  auch  oft  viele  Plasmazellen  vor;  letztere,  vorzüglich  in  den  äußeren  Zonen  der 
Knötchenherde  gelegen,  sprechen  für  die  entzündliche  Natur  der  granulomatösen  NeubUdung 
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Fig.  108. 
Aus  einem  Lymphdrüsenknoten  des  im  Text  erwähnten  Falles 
von  Stembergschem    Typus  der  Lyrnphomatosis  granulomatosa. 

Gewebe,  aus  sehr  vielgestaltigen  Zellen  zusammengesetzt;  links 
Übergang  in  Nekrose.     360fache  Vergr. 


bösartig.  Die  Bezeichnung  ,malignes  Lymphom'  lehnen  wir  aus  demselben  Grunde  ab.  Granu- 
lomatose Pseudoleukümie  (Pappenheim)  wäre  dagegen  wohl  nicht  zu  beanstanden. 

*)  Manche  bezeichnen  auch  heute  noch  im  alten  Sinne  die  echte  Pseudoleukämie  als 
Hodgkinsche  Krankheit,  was  sich  aber  nicht  mehr  empfiehlt. 
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und  sind  ein  Unterscheidungsmerkmal  gegenüber  echten  Neubildungen  (s.  Lymphosarcom, 
S.  173),  bei  denen  sie  (ebenso  wie  auch  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie)  fehlen.  Dieses 
Gewebe,  ohne  jede  lymphoide  Struktur,  zeigt  herdweise  Nekrosen,  anderseits  sieht  man  auch 
fibröse  Gewebsbildung,  die  an  einzelnen  Stellen  sogar  vorherrschen  kann.  Wahrscheinlich 
beteiligen  sich  Follikelzellen,  Endothelien  und  in  gleicher  Weise  das  interstitielle  Gewebe  bei 
dieser  Wucherung  (vgl.  Ruffin  u.  a.).  Dieses  eigenartige  granulomatöse  Gewebe  occupiert 
die  Lymphdrüsen  und  Organe  (bes.  Milz),  welche  es  befällt,  in  der  Regel  nicht  vollständig, 
vielmehr  besteht  die  Tendenz,  Knötchen  und  Knoten  zu  bilden,  welche  noch  normale  Gewebs- 
partien  zwischen  sich  übrig  lassen.  Das  ist  für  die  Differentialdiagnose  wichtig.  Da,  wo  sich 
das  polymorphzellige  Gewebe  aber  etabliert  hat,  ist  die  Organstruktur  völlig  zerstört,  unter- 
gegangen.   Das  gilt  besonders  auch  für  die  Lymphdrüsen. 

Die  geschilderten  Veränderungen,  die  also  durch  Mannigfaltigkeit  ihrer  Zellformen  und 
die  Neigung  zu  Knötchenbildung  und  Nekrose  hauptsächlich  charakterisiert  sind,  kennzeichnen 
die  Hodgkinsche  Krankheit  im  Sinne  von  Chiari,  Warnecke  u.  a. 

Als  Beispiel  möchte  Verf.  folgende  Beobachtung  anführen  (S.  599.  06  Basel):  52j.  Frau 
von  55  Kilo  Körpergewicht.  Lymphdrüsen  am  Hilus  der  r.  Lunge  in  kinderfaustgroße  Tumor- 
massen verwandelt,  von  der  Konsistenz  einer  normalen  Milz,  auf  dem  Schnitt  feucht,  grau- 
gelblichweiß,  kleinhöckerig,  stellenweise  nekrotisch,  wie  verkäst.  Die  einzelnen  Drüsen  grenzen 
sich  noch  gut  ab.  Von  der  Bifurkation  aufwärts,  seitlich  an  der  Trachea,  vergrößerte  Drüsen, 
auf  dem  Schnitt  grau-weißlich,  feucht,  mit  speckigen,  auf  dem  Schnitt  etwas  vortretenden 
Einlagerungen.  Milz  234  g,  Größe  15  :  8  :  3,5  cm,  Oberfläche  glatt.  Gegen  den  eingekerbten 
Rand  hin  einzelne  bis  kirschkerngroße  Knoten  durchzufühlen.  Schnitt  etwas  glasig-transparent, 
zeigt  wie  eingesprengt  runde  und  unregelmäßige,  blattartig  konturierte  weißlich-gelbe  und 
bräunlich-rote,  zum  Teil  nekrotische  derbe  tumorartige  Massen.  Amyloidprobe  (Sehinkenmilz) 
positiv;  ebenso  in  der  derben  Leber  (2156  g),  die  aber  keine  Knoten  zeigt.;  desgl.  Amyloid  des 
Darms  und  der  Nieren.  Nichts  von  Tuberkulose.  Die  mikroskopischen  Befunde  (Details  s. 
bei  Bloch)  entsprachen  vollkommen  denen  der  Hodgkinschen  Krankheit. 

In  einem  anderen  Fall  (S.  125,  07  Basel),  der  eine  47j.  Frau  betraf,  bestand  rechts  ein 
faustgroßes  Paket  mittelharter,  weder  mit  der  Haut  noch  untereinander  verwachsener  Hals- 
lymphdrüsen, die  auf  dem  Durchschnitt  grauweiß  bis  graurot  waren,  mit  oft  landkartenartig 
konturierten  gelblichen  nekrotischen  Herden.  Die  rechtsseitigen  Axillardrüsen,  iliakalen, 
inguinalen  mehr  oder  weniger  stark,  erstere  bis  zu  gänseeigroßem  Paket  vergrößert,  die  links 
weniger.  Milz  (1002  g)  wenig  derb,  an  der  Oberfläche  Buckel  und  Knoten,  zum  Teil  weiß 
durchscheinend.  Auf  dem  Schnitt  Pulpa  dunkelrot,  weich  mit  vielen  sehr  unregelmäßig  ver- 
streuten, oft  sehr  dicht  gruppierten  Knoten,  Knötchen  und  blattförmig  verästelten  Infiltraten, 
oft  mit  deutlicher  Anlehnung  an  die  Follikel  und  Verästelungen  des  adenoiden  Gewebes ;  Farbe 
der  Einsprengungen  grauweiß  mit  käsigen  Flecken.  In  der  Leber  nur  vereinzelte  grauweiße 
rundlich-eckige  Knötchen.  Allgemeine  Anämie,  hohes  Fieber,  Blut  ohne  charakteristischen 
Befund.  Ascites.  Keine  Tuberkulose.  —  Die  mikroskopischen  Bilder  entsprechen  vollkommen 
den  oben  angegebenen. 

Nun  hat  Sternberg  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  sich  im  wesentlichen  ganz  analoge 
Veränderungen  nicht  selten  in  Fällen  finden,  wo  anderweitige  Tuberkulose  im  Körper  besteht, 
und  daß  auch  zugleich  in  den  veränderten  Lymphdrüsen  richtige  typische  Tuberkel  (mit 
Langhansschen  Riesenzellen,  epithelioiden  Zellen,  Verkäsung,  Tbb.)  sowie  auch  nekrotische 
(käsige)  Herde  mit  Tbb.  vorkommen  können;  Sternberg  glaubte  daher  die  Hodgkinsche  Krank- 
heit überhaupt  als  eine  eigenartige  Form  der  Tuberkulose  des  lymphatischen  Apparates  an- 
sprechen zu  sollen,  und  auch  Paltauf  spricht  von  einer  abgeschwächten  Form  der  Tuberkulose 
(vgl.  auch  Lichtenstein);  später  hat  St.  aber  selbst  seine  Ansicht  modifiziert  und  auf  eine,  aller- 
dings große,  Zahl  der  Fälle  beschränkt.  Eng.  FraenkeTs  u.  Much's  Befunde  antiforminfester, 
gramfärbbarer,  granulierter  Stäbchen,  die  dem  Tuberkelbacillus  sehr  nahe  stehen,  bei  Hodgkin- 
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scher  Krankheit  (9mal  bei  10  Fällen)  dürften  Sterriberg's  früherer  Auffassung  dagegen  eher 
wieder  zur  Stütze  dienen.     Doch  sind  weitere  Untersuchungen  noch  abzuwarten. 

In  dem  Fall,  dem  Fig.  108  entstammt  und  der  einen  34j.  Mann  betraf,  stimmten  die 
histologischen  Bilder  durchaus  mit  Sterriberg's  Schilderung  überein,  und  typische  Tuberkel 
fanden  sich  in  den  veränderten  Lymphdrüsen  und  in  der  Leber.  Der  Fall  wurde  zunächst  für 
ein  Lymphosarkom  gehalten,  und  es  schien  das  makroskopische  Gesamtbild  bei  der  Sektion 
auch  dafür  zu  sprechen.  Die  stark  vergrößerten  Halslymphdrüsen  waren  hart,  zum  Teil  ver- 
backen, die  Achseldrüsen  bildeten  weichere  mächtige  Pakete  mit  gelblichen  Einlagerungen, 
ebenso  die  Bronchial-,  Abdominal-  und  Leistendrüsen.  Die  stark  vergrößerte  Milz  (18  :  13  :  5) 
zeigte  auf  weichem,  trübrotem  Grund  sehr  zahlreiche,  verschieden  große  Knoten,  meist 
eckig,  gelbweiß,  vorspringend.  Die  Leber  war  von  vielen  kleinen  und  wenigen  bis  hasel- 
nußgroßen Knoten  durchsetzt.  Der  adenoide  Schlundring  war  mäßig  geschwollen.  In  dem 
Pectoralis  beiderseits,  sowie  in  den  Mammae  eine  überaus  dichte  Aussaat  von  Knötchen 
(mikroskopisch  im  Zwischengewebe),  die  vielfach  zu  diffusen  Infiltraten  konfluierten,  was 
zu  erheblicher  Verhärtung  und  Verdickung  dieser  Teile  und  zu  Ödem  der  Haut  am  vor- 
deren Umfang  des  Thorax  geführt  hatte.  Von  dem  Bronchialhilus  aus  setzten  sich  Knoten 
den  Bronchien  und  Gefäßen  entlang  in  die  Lunge  fort. 

(Lit.   über   Lymphomatosis  granulomatosa  im   Anhang.) 

Verlauf.    Vergleich  aleukämischer  mit  leukämischen  Lymphomen  und  echten  Geschwülsten. 

Die  aleukämischen  Lymphome  können  lange  Zeit  (viele  Jahre)  lokal  bleiben  —  ein- 
fache Hyperplasien  darstellen,  ohne  im  anatomischen  Sinn  maligne  Eigenschaften  (Übergreifen 
auf  die  Nachbargewebe)  zu  zeigen  oder  Minisch  bösartig,  deletär  zu  sein;  das  Allgemeinbefinden 
kann  (nach  Billroth)  sogar  bis  ins  Alter  vollkommen  gut  sein,  und  die  Lymphome  sind  nur, 
besonders  wenn  sie  am  Halse  sitzen,  durch  ihre  große  Ausdehnung  hinderlich  und  können 
z.  B.,  ähnlich  wie  Kröpfe,  plötzlich  zu  Kompression  der  Trachea  und  zu  Suffocation  führen. 

Es  gibt  aber  auch  Fälle,  wo  rasch  immer  neue  Drüsengruppen  resp.  Stätten  lymphoiden 
Gewebes  ergriffen  werden  und  die  Patienten  bald  sehr  herunterkommen,  abmagern  und  er- 
liegen, wo  also  der  klinische  Verlauf  ein  maligner  ist. 

In  den  inneren  Organen  (Milz,  Leber,  Nieren,  Lungen)  können  sich  auch  in  den  Fällen 
von  gutartigem,  langjährigem  Verlauf  Lymphomknoten  bilden  (desgleichen  in  Haut  und  Knochen) 
Hierin  besteht  eine  Analogie  mit  dem  Verhalten  bei  der  Leukämie  und  eine  entfernte  Ähnlichkeit 
mit  dem  Verhallen  bei  der  Metastasierung  bösartiger  Geschwülste.  Jedoch  ist  der  Vorgang  dem, 
was  man  als  Geschwulstmetastasierung  zu  bezeichnen  gewohnt  ist,  nicht  gleichzustellen. 

Unterschied  von  der  Metastasierung  bei  echten  malignen  Geschwülsten: 

Während  sich  bei  einer  echten  bösartigen  Geschwulst  der  Weg  der  Metastasierung 
Blut-,  Lymphweg,  Inokulation)  meistens  genau  bestimmen  läßt,  so  daß  man  vom  ersten  Herd 
aus  die  übrigen  ableiten  kann,  ist  das  bei  den  aleukämischen  Lymphomen  ebensowenig  wie 
bei  den  leukämischen  der  Fall;  bei  den  letzteren  entstehen  die  multiplen  Lymphome  infolge 
einer  im  Blut  sitzenden,  also  überall  im  Körper  verbreiteten  Note,  die  einmal  hier,  das  andere 
Mal  dort,  wo  adäquate  Gewebe  bestehen,  leukämische  Tumoren  neu  entstehen  läßt.  Hiermit 
zeigt  die  Bildung  der  multiplen  Lymphome  bei  der  aleukämischen  Adenie,  die  den  Charakter 
einer  Systemerkrankung  des  hämopoetischen  Apparates  trägt,  die  größte  Übereinstimmung;  da- 
gegen ist  zum  prinzipiellen  Unterschied  ivm  Verhalten  gewöhnlicher  echter  Geschwülste  und  auch 
vom  Lymphosarcom  die  Ausbreitung  elektiv,  im  wesentlichen  auf  das  Gewebe  des  weilverbreiteten 
hämopoetischen  Systems  beschränkt  (davon  weichen  nur  die  atypischen,  bes.  die  akuten  Formen 
zuweilen  ab). 

Würde  man  bei  beiden  Arten  von  Adenie  die  vielfach  vermuteten  infektiösen  Erreger 
finden,  so  würde  der  Unterschied  gegenüber  dem  Verhalten  echter  Geschwülste  wohl  keinen 
Schwierigkeiten  begegnen. 
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Unterschied  der  lokalen  Recidive  von  gewöhnlichen  Geschwulstrecidiven:  Selbst  nach  sorg- 
fältiger Entfernung  recidimereri  die  aleukämischen  Lymphome,  so  daß  es  fast  ein  ebenso  un- 
fruchtbarer Gedanke  wäre,  dieselben  operativ  radikal  zu  entfernen,  als  wenn  man  leukämische 
Lymphome  radikal  operieren  wollte.  Nach  der  Entfernung  entstehen  neue  Lymphome,  deren 
Ausgangspunkt  nicht  wie  bei  lokalen  Recidiven  echter  bösartiger  Geschwülste  zurückgelassene 
Teile  des  primären  Tumors  abgeben,  sondern  welche  sich  gewissermaßen  wieder  primär  bilden, 
ähnlich  wie  sich  physiologischerweise  eine  Regeneration  der  Lymphdrüsen  aus  beliebigem 
Zellgewebe  entwickelt,  in  welchem  sich  nur  kleinste  Herde  adenoiden  Gewebes  vorfinden. 

Es  gibt  verschiedene  Namen  für  die  aleukämische  Adenie  s.  Adenia  simplex  (Langhans). 
Wir  nennen  nur  einige:  Adenie  (Trousseau),  Pseudoleukämie  (Cohnheim),  Hodgkinsche  Krank- 
heit, Hodgkin 's  yranulomatous  lymphoma  (Simmers),  maligne  Lymphome  (Billroth),  aleukämische 
maligne  Lymphome  —  Gegensatz  zu  leukämischen  malignen  Lymphomen  (Orth),  Lymphosarcom 
(Virchow)  und  neuerdings  Lymphomatosis  (Türk)  oder  maligne  (pseudoleukämische)  Lymph- 
adenomatosis  (vgl.  Pappenheim).  Kaum  ein  Gebiet  der  Pathologie  zeigt  eine  solche,  die  Ver- 
ständigung erschwerende  Sprachverwirrung  (s.  Pappenheim). 

Nach  dem  S.  166  Gesagten  möchten  wir  den  Zusatz  ,maligne'  vermeiden,  da  er  uns  in 
Kollision  mit  den  Anschauungen  bringt,  die  man  sonst  von  einer  malignen  Geschwulst  hat. 
Maligne  nennen  wir  eine  Geschwulst,  welche  (abgesehen  von  sonstigen  Kriterien  der  Bös- 
artigkeit) sich  von  ihrem  ursprünglichen  Standort,  ohne  die  Grenzen  der  Nachbargewebe  zw 
respektieren,  auf  diese  ausbreitet  und  dieselben  zerstört.  Das  ist  bei  dem  gleich  zu  besprechenden 
Lymphosarcom  (S.  171)  der  Fall. 

Er  gibt  Übergänge  von  den  aleukämischen  zu  den  leukämischen  Lymphomen,  sowie 
von  ersteren  zu  dem  Lymphosarcom  (Türk),  so  daß  man  wohl  mit  einem  gewissen  Recht 
die  aleukämische  Adenie  als  ein  Zwischenglied  zwischen  dem  einfachen  lokalen  Lymphom 
und  dem  Lymphosarcom  bezeichnen  könnte. 

Aleukämische  Lymphome  sind  oft  einer  erfolgreichen  Behandlung  mit  Arsen  zugängig; 
echte  Lymphosarkome  werden  dadurch  nicht  wesentlich  beeinflußt. 

Wiederholt  sah  man  Amyloiddegeneration  an  aleukämischen  Lymphomen  (vgl.  die  Beob. 
d.  Verf.  S.  168.) 

Anhang:  Chlorom. 

Bei  dem  Chlorom  handelt  es  sich  um  eine  seltene  eigenartige  Erkrankung,  wobei  die 
Wucherungen,  die  durch  grüne  (erbsgrüne)  Färbung  ein  besonderes  Aussehen  erhalten,  in 
auffallender  Weise  oft  sehr  frühzeitig  und  längere  Zeit  einzig  das  Periost  der  Gesichts-  oder 
Schädelknochen,  namentlich  die  Orbita  und  ihre  Umgebung,  nächstdem  das  lockere  Binde- 
gewebe längs  der  Wirbelsäule  bevorzugen,  was  einen  geschwulstartigen  Eindruck  erweckt  (Cancer 
vert,  Aran);  aber  auch  verschiedene  lymphatische  Gewebe,  Lymphdrüsen,  Tonsillen,  die  Thymus 
(die  bei  Pseudoleukämie  fast  immer  frei  bleibt)  sowie  das  Knochenmark  können  mitbeteiligt 
werden.  Im  Verlauf  der  Erkrankung  bilden  sich  häufig  circumscripte  Hyperplasien,  Knoten 
in  verschiedensten  Organen  (Leber,  Nieren,  Darm,  Lungen,  Pleura),  und  von  verschiedenen 
Stellen  aus  findet  meist  eine  tumorartige  Infiltration  der  Nachbargewebe  statt.  —  Strittig 
ist  zum  Teil  noch  die  Stellung  des  Chlonms,  ob  es  der  Lymphosarcomatose  (Paltauf,  Risel, 
Sternberg,  Meixner)  oder  der  Leukämie  und  Pseudoleukämie  anzugliedern  sei.  Schon  ältere 
(v.  Recklinghausen,  Dock)  und  besonders  eine  große  Zahl  neuerer  Untersuchungen  plädieren 
mit  Nachdruck  für  die  nähere  Beziehung  zur  Leukämie  resp.  Pseudoleukämie,  bes.  auch  in 
klinischer  und  hämatologischer  Hinsicht,  wenn  auch  das  rein  anatomische  Verhalten,  ohne 
Berücksichtigung  des  Blutbefundes,  in  den  Fällen,  wo  ein  stärkeres  aggressives  Wachstum 
vorliegt,  unserer  Ansicht  nach  die  Annahme  einer  Verwandtschaft  mit  einer  Geschwulst,  speziell 
dem  Lymphosarcom  nahelegen  möchte.  Und  wenn  man  auch  darauf  hinweist,  daß  es  sich 
hier  wohl  nur  um  graduelle  Unterschiede  handle,  da  es  ja  auch  Chlorome  gibt,  die  das  lymph- 
adenoide  System  nicht  überschreiten,  wie  anderseits  gelegentlich  Leukämien  (vgl.  S.  127), 
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die  das  wohl  tun  (vgl.  Steinhaus),  so  gibt  doch  besonders  die  so  häufige,  typische  Lokali- 
sation am  Schädel  dem  Chlorom  immerhin  ein  besonderes  Gepräge.  —  Es  gibt  zwei  Formen,  die 
man  als  lymphoides  (und  zwar  meist  großzelliges)  und  als  myeloides  oder  myeloisches  Chlorom 
bezeichnet;  andere  sprechen  von  lymphatischer  und  myeloischer  Chloro-LeuMmie  (Naegeli 
u.  a.)  resp.  Chloro-Pseudoleukämie.  (Lit.  bei  Weinberger,  Port  u.  Schütz  und  besonders  bei 
Fabian,  s.  auch  Wetter,  Lehndorf).  Die  myeloide  Form,  die  hauptsächlich  durch  Myelocyten 
charakterisiert  ist,  ist  die  viel  seltenere  (Lit.  im  Anhang).  Verf.  verfügt  auch  über  eine  hierher 
gehörige  Beobachtung,  welche  noch  dadurch  bemerkenswert  ist,  daß  sich  viele  Myelocyten, 
besonders  in  Lymphdrüsen,  durch  eosinophile  Körnung  (vgl.  auch  den  Fall  von  Dock  und 
Warthin)  auszeichneten  (s.  Fig.  109).  Unser  Fall  betraf  einen  23  jährigen  Mann  mit  schwerer 
Anämie  (klinisch  wurde  der  Blutbefund  als  der  pernieiösen  Anämie  nahestehend  bezeichnet); 
besonders  die  Lymphdrüsen  um  die  Aorta  hellgrün  gefärbt;  am  Periost  des  Stirnbeins  münzen- 
förmige Plaques  von  grüner  Farbe,  etwas  in  den  Kno- 
chen sich  fortsetzend;  kleine  Knoten  in  den  Nieren; 
Lymphdrüsen  im  Hilus  der  Lunge  vergrößert;  von 
diesen  setzen  sich  scheidenartige  Infiltrate  den  Gefäßen 
nach  in  die  Lunge  hinein  fort.  Leistendrüsen  vergrößert, 
schwachgrün  gefärbt.  Milz  groß,  276  g  schwer,  blaßrot. 
—  Das  Chlorom  bevorzugt  Kinder  und  junge  Individuen, 
und  der  Verlauf  ist  ein  rascher.  An  sich  nicht  bösartig, 
wird  es  eventuell  durch  Druck  auf  lebenswichtige  Or- 
gane (Gümbel,  Lit.)  oder  infolge  der  unheilbaren  System- 
erkrankung  (vgl.  Fabian,  Lit.)  deletär.  —  Die  Grünfär- 
bung ist  ein  nebensächliches  Symptom,  schon  darum, 
weil  sie  oft  nur  -partiell  ist  und,  wie  Beitzke  bemerkt, 
bei  einer  Probeexzision  intra  vitam  fehlen  kann,  wäh- 
rend sie  sich  bei  der  Sektion  findet;  auch  kommt  sie 
gelegentlich  bei  typischen  Leukämien  und  chronischen 
Lymphdrüsentuberkulosen  vor  (vgl.  v.  Hansemann). 
Das  Pigment  halten  die  einen  für  körniges  Fettpigment, 

zu  den  Lipochromen  gehörig  (Huber,  Chiari,  Höring),  während  andere  es  für  Parenchymfarbe 
halten  (Virchow,  v.  Recklinghausen).  —  Die  grüne  Farbe  wird  an  der  Luft  bald  schmutzig- 
grau; Behandlung  mit  Ammoniak  stellt  die  grüne  Farbe  wieder  her  (Paviot). 

3.  Lymphosarcom. 
Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  in  dem  üblichen  Sinne  lösartige,  aber  aus 
der  großen  Gruppe  der  Sarcome  doch  sehr  deutlich  heraustretende  und  mehr 
der  aleuk.  Adenie  verwandte  Geschwulst,  welche  den  Typus  des  adenoiden 
resp.  lymphoiden  Gewebes  nachahmt. 

Diese  Geschwulstform  steht  entschieden  dem  aleukämischen  Lymphom  näher  (Pappen- 
heim hält  sie  nur  für  eine  besondere  Abart)  als  den  gewöhnlichen  Sarcomen,  weshalb  auch  eine 
Berechtigung,  das  Lymphosarcom  mit  dem  kleinzelligen  Rundzellensarcorn  zu  identifizieren, 
wie  das  früher  vielfach  geschah  (vgl.  z.  B.  Eibbert,  Lehrb.  d.  pathol.  Hist.,  I.  Aufl.),  nicht 
anerkannt  werden  kann.  Übrigens  unterscheidet  sich  das  histologische  Bild  des  Lympho- 
sarcoms  mit  seiner  viel  größeren  Polymorphie  der  Zellen  und  seiner  wesentlichen  Beteiligung 
des  Reticulums,  das  sich  durch  eine  oft  völlig  das  Bild  beherrschende  Tendenz  zur  fibrösen 
Verdichtung  auszeichnet,  deutlich  von  dem  stets  weichen,  zellreichen,  hochgradig  zum  Zerfall 
tendierenden,  kleinzelligen  RundzeUensarcom,  in  dem  das  verführerische  Reticulum  durchaus 
wechselnd  ist,  oft  ganz  zurücktritt  und  nebensächlich  ist 

Dabei  ist  wohl  zu  merken,  daß  den  Ausgangspunkt  für  die  Gesehwulst  das 
adenoide  Gewebe  irgend  einns  Standortes  abgeben  kann,  dasjenige  der  Lymph- 


Fig.  109. 
Myeloides  Chlorom. 

Lymphdrüse.  Zellen  fast  sämtlich 
von  Myelocytencharakter,  eosi- 
nophil gekörnt.  Fall  oben  im  Text 
erwähnt.     Etwa  360  fach.   Vergr. 
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drüsen  sowohl  wie  das  des  Rachens,  der  Tonsillen,  des  Magens,  Darms,  der 
Hoden  usw. 

Es    beziehen    sich    daher   die   folgenden    Betrachtungen    auch   auf   das 
Lymphosarcom  im  allgemeinen. 

Von  ihrem  ursprünglichen  Standort  dringt  die  Geschwulst  mit  Beibe- 
haltung des  adenoiden  Gewebscharakters  in  die  Umgegend  und  zerstört  die 
Gewebe,  welche  sie  infiltriert.  Gibt  eine  Lymphdrüse  den  Ausgangspunkt  ab, 
so  durchbricht  die  Geschwulst  alsbald  die  Kapsel,  ergreift  die  nächst  gelegenen 
Lymphdrüsen,  dringt  in  die  Haut,  verwächst  innig  mit  derselben,  so  daß  alsbald 
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Von  einem  harten  mediastinalen  Lymphosarcom.  26j.  Mann.  Nähere  Angaben  im  Text 
S.  174.  a  Kapillare.  Rechts  im  Präparat  lockeres,  adenoides  Gewebe,  links  überwiegt 
die  Zwischensubstanz.    Starke  Vergr. 

Von  einem  primären  Lymphosarcom  des  Dünndarms.  25j.  Mann.  Nähere  Angaben  im 
Text  S.  175.    u  Kapillare.    Etwas  schwächere  Vergr. 

Von  einem  Lymphosarcom  des  Dünndarms.  74j.  Mann.  Näheres  über  diesen  Fall  von 
multiplen  primären  Lymphosarkomen  des  Dünndarms  siehe  im  Text  S.  174.  Schnitt  aus 
der  Muscularis.  a  Gefäß  mit  lymphoider  Wand,  b  Glatte  Muskulatur  von  Geschwulst- 
gewebe (c)  durchwachsen.  Mittl.  Vergr. 
IV.  Nierenmetastase  des  unter  II.  erwähnten  Lymphosarcoms.  Nähere  Angaben  im  Text 
S.  175.  a  Durchschnitt  durch  einen  Geschwulstinfarkt  (9/10  nat.  Gr.);  oberflächliche  Ein- 
senkung,  der  entsprechend  sowohl  das  Nierengewebe  atrophisch,  wie  das  dasselbe  durch- 
setzende Lymphomgewebe  mehr  oder  weniger  fibrös  umgewandelt  ist.  Den  nach  der 
Spitze  des  Keils  zu  gelegenen  Partien  ist  das  Bild  6  entnommen,  welches  exquisit  lym- 
phoides  Gewebe  zeigt.  Schw.  Vergr. 
V.  Von  einem  großzelligen  (alveolären)  Riindzellensarcom.  Schnell  wachsender,  in  wenigen 
Monaten  entstandener  kolossaler  Tumor,  die  eine  Halsseite  einnehmend.  Jugendl.  Mann. 
Die  Septa,  welche  die  Rundzellenkomplexe  abteilen,  sind  Gefäße  und  davon  ausgehende 
Faserzüge.     Starke  Vergr. 

Von  einem  kleinzelligen  Riindzellensarcom.  Tumor,  der  die  eine  Halshälfte  und  den 
Rachen  infiltrierte.  Jugendl.  Individuum,  a  Kapillaren.  Heine  Rundzellen  in  Zwischen- 
substanz gelegen,  die  ohne  Reticulum  ist.    Starke  Vergr. 
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ein  zusammenhängender,  adhärenter  Tumor  entsteht.  (Bei  der  aleuk.  Adenie 
bleiben  die  Lymphdrüsenknoten  verschieblich.)  Die  Geschwulst  wächst  schnell, 
reeidiviert  nach  der  operativen  Entfernung,  kann  Metastasen  machen  und  ist 
eminent  bösartig.  Die  Geschwulst  kann  zerfallen,  ulcerieren  und  zum  Teil 
schrumpfen.  (Bei  der  aleuk.  Adenie  besteht  keine  Neigung  zu  stärkerem  Zer- 
fall.) Häufig,  aber  durchaus  nicht  ausschließlich,  werden  kräftige  jugendliche 
Individuen  davon  befallen,  mehr  Männer  wie  Frauen. 

Mikroskopisches  und  makroskopisches  Verhalten  des  Lymphosarcom- Gewebes. 

Die  Geschwulstmassen  bei  dem  Lymphosarcom,  ebenso  wie  die  bei  der 
aleukämischen  Adenie  auftretenden  multiplen  Knoten  schließen  sich  mehr 
oder  weniger  deutlich  dem  Bau  von  lymphoidem  Gewebe  an  (s.  S.  172  Bild  I — IV), 
wobei  jedoch  bei  dem  Lymphosarcom  der  Bau  durch  wechselnden  Reichtum 
und  Größe  der  freien  Zellen,  Unregelmäßigkeit  der  Anordnung  (gröbere  Maschen) 
und  Dicke  des  Reticulums  eine  atypischere  Entwicklung  erfahren  kann,  wie 
das  auch  Kundrat  und  Paltauf  betonen.  Der  Hauptunterschied  liegt  aber  in 
dem  unbeschränkten  Wachstum  des  Lymphosarcoms. 

Je  feiner  die  mikroskopischen  Schnitte  —  Paraffinschnitte  sind  sehr  zu  empfehlen  — , 
um  so  deutlicher  wird  dieses  Verhalten.  Auch  an  Schüttelpräparaten  läßt  sich  der  adenoide 
Charakter  (wenigstens  in  bezug  auf  das  Reticulum)  gut  erkennen. 

Ist  das  Gewebe  jung,  so  ist  die  Schnittfläche  homogen,  blaßweißrot,  feucht, 
die  Konsistenz  mich.  Mikroskopisch  sieht  man  ein  gefäßführendes,  zartes, 
grobmaschiges,  faserig-zelliges  Netzwerk,  in  welchem  ziemlich  kleine  runde 
Zellen  vorherrschen  (s.  S.  172  Bild  II,  III,  IV). 

Das  Netzwerk  kann  weiterhin  zellig-fibrös  werden,  während  die  in  den 
Maschen  befindlichen  Zellen  zum  Teil  größer,  mehrkernig,  selbst  mitunter 
vielkernig  (Riesenzellen)  werden  können  (Bild  I  die  linke  Seite  des  Präparates). 
Das  Gewebe  wird  hart  und  weniger  feucht,  blasser;  makroskopisch  erscheinen 
faserige  Züge  auf  dem  Durchschnitt  (gewisse  Ähnlichkeit  mit  Fibromyomen). 
Oft  kann  man  sehen,  daß  die  härteren  Stellen  die  älteren  sind,  und  daß  die 
Geschwulst  da,  wo  sie  fortschreitet,  weich  ist  (S.  172  Bild  I).  Diese  Übergänge 
von  weichen  zu  harten  Stellen  zeigen,  daß  keine  prinzipielle  Scheidung  in  weiche 
und  harte  Lymphosarcome  durchführbar  ist. 

Mikroskopische  Diagnose  eines  Lymphosarcoms.  Aleukämisches  Lymphom  und  Lympho- 
sarcom unterscheiden  sich  wesentlich  durch  die  größere  Atypie  bei  letzterem.  Diese  Atypie 
verbietet  es  auch,  einfach  von  „Lymphocytom"  zu  sprechen,  wozu  Stellen  mit  vorwiegend 
lymphocytenähnlichen  kleinen  runden  Zellen  wohl  verleiten  möchten;  aber  die  einkernigen 
Rundzellen  der  Lymphosarcome  sind  in  der  Mehrzahl  größer  und  ihr  relativ  großer,  die  Zelle 
ganz  oder  fast  ganz  einnehmender  Kein  blasser  färbbar,  als  das  bei  den  kleinen  Lymphocyten 
der  Fall.  Auch  eosinophile  Zellen  kommen  vor,  dagegen  keine  Plasmazellen  und  keine  Keim- 
centren.  Dazu  kommen  die  oben  erwähnten  mehrkernigen  und  Riesenzellen.  Alle  diese  Zellen 
f-emischt  liegen  in  einer  Art  von  unregelmäßigem  Reticulum,  das  an  den  jüngeren  Stellen 
von  feinen  Bindegewebsflbrillen,  an  älteren  von  dichtem  Bindegewebe  gebildet  wird. 

Aus  dem  Geschwulstgewebe  an  sich  kann  man  mikroskopisch  die  Diagnose  der  Bös- 
artigkeit oft  kaum  sicher  stellen.  Man  muß  dazu  den  klinischen  Verlauf  kennen  oder  genau 
wissen,  wo  ein  zur  Untersuchung  vorgelegtes  Stück  hergenommen  ist,  bezw.  man  muß  sich 
an  demselben  topographisch  so  orientieren  können,  daß  man  bestimmen  kann,  ob  eine  hyper- 
plastische oder  aber  eine  heteroplastische,  also  in  fremdes  Gewebe  eingedrungene  Wucherung 
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vorhegt;  nahen  wir  den  letzten  Fall,  hegt  uns  z.  B.  ein  Stück  quergestreiften  Muskels  vor 
und  darin  Geschwulstgewehe  von  jenem  mehr  oder  weniger  modifizierten  adenoiden  Charakter, 
so  ist  die  Diagnose  Lymphosarcom  natürlich  leicht,  ebenso  wenn  wir,  wie  in  Fig.  III  S.  172 
dieses  Gewebe  in  der  Muscularis  des  Darms  sitzen  sehen. 

Die  Mmotologische  Untersuchung  vermag  an  diesem  Punkt  keine  Aufklärung  zu  bringen. 
Bei  der  typischen  Lymphosarcomatose  ist  der  Blutbefund  meist  normal,  gelegentlich  aber 
in  wechselnder  Art  verändert  (Vermehrung  oder  Verminderung  der  Lymphocyten)  (vgl.  u.  a. 
Sternberg,  Weinherger;  anderes  s.  bei  Fabian,  Kreibich). 

"Wir  unterscheiden  dein  Verlauf  nach  zwei  Gruppen  von  Lymphosarkomen, 
wobei  es  sich  nur  um  graduelle,  nicht  um  essentielle  Differenzen  handelt, 
a)  Das  regionäre,  lokale  Lymphosarcom. 

Die  Geschwulst  geht  aus  dem  adenoiden  Gewebe  irgend  eines  Stand- 
ortes hervor,  wächst  in  die  Umgebung,  hält  sich  aber  in  einer  bestimmten 
Kegion,  es  findet  meistens  eine  Beteiligung  der  regionären  Lymphdrüsen  statt. 

Beispiele  dieser  Art  bieten  z.  B.  Lymphosarcome  des  Mediastinums  (meist  des  M.  anti- 
cum).  Die  hier  von  Lymphdrüsen  oder  seltener  von  der  Thymus  ausgehenden  Tumoren  können 
in  kurzer  Zeit  enorme  Geschwülste  bilden,  welche  die  benachbarten  Gefäße  (Venen)  oder  Organe 
umwachsen  (Bronchial-,  Tracheal-,  Oesophagealstenose),  das  Pericard,  die  Pleura  und  die 
nächsten  Lymphdrüsen  (Halslymphdrüsen)  infiltrieren.  Die  von  Lymphdrüsen  ausgehenden 
Lymphosarcome  sind  oft  knollig  zusammengesetzt,  che  von  dem  lymphoiden  Gewebe  der  Thymus 
(s.  dort)  ausgehenden  bilden  dagegen  einen  homogenen  Geschwulstgewebskomplex.  —  So  sah 
Verf.  i.  B.  ein  fast  mannskopfgroßes,  mäßig  derbes,  homogenes,  mediastinales  Lymphosarcom, 
welches  innerhalb  von  nur  3  Monaten  bei  einem  21jährigen  Kürassier,  der  infolge  Kompression 
der  Trachea  suffocatorisch  zugrunde  ging,  entstanden  war.  —  In  dem  Fall,  dem  das  Bild  I 
S.  172  entstammt  und  der  einen  26jährigen  Mann  betraf,  hatte  der  zum  Teil  knollige  Mediasti- 
naltumor  den  Lymphbahnen  folgend  die  Umgebung  der  Bronchien  infiltriert,  diese  stenosiert 
und  war  in  die  Lunge  weitergekrochen.  In  den  verengten  Bronchien  saß  zäher  Schleim  mit 
massenhaften  Asthmaspiralen.  Die  die  Wand  infiltrierenden  Geschwulstmassen  zeigten  exquisit 
lymphadenoiden  Bau. 

Mitunter  entstehen,  nach  anfangs  regionärer  Ausbreitung,  entferntere  Metastasen. 

Regionär  bleiben  zuweilen  auch  mesenteriale  Lymphosarcome,  die  auf  die  Darmserosa 
übergreifen  können,  desgl.  Lymphosarcome  des  Larynx  oder  eines  Hoden. 

Ferner  sieht  man  oft  eine  regionäre  Lokalisation  am  Halse,  oft  nur  auf  einer  Seite.  Den 
Ausgangspunkt  bilden  zuweilen  nachweislich  Lymphdrüsen.  Dieselben  werden  alsbald  gleich- 
zeitig in  einer  ganzen  Region  befallen,  verwachsen  miteinander  und  mit  der  Umgebung,  und 
die  maligne  Neubildung  durchwuchert  die  Nachbargewebe,  so  daß  der  halbe  Hals  oder  die  ganze 
Halsregion  mächtig  verdickt  wird.  In  wenigen  Monaten  kann  eine  geradezu  monströse  Ver- 
dickung zustande  kommen.  —  In  andern  Fällen  sind  die  Follikel  im  Rachen  oder  die  reiro- 
peritonealen  Lymphdrüsen  der  Ausgangspunkt ;  letztere  können  zu  enormen  Tumoren  anschwellen, 
die  Serosa  des  Darms  infiltrieren  und  dessen  Lumen  einengen. 

Von  dem  adenoiden  Gewebe  in  der  Magen-  oder  Darmmucosa  können  gleichfalls  Lympho- 
sarcome ausgehen.  Das  in  Bild  III  S.  172  abgebildete  Präparat  stammt  von  einem  74jährigen 
Mann,  bei  welchem  sich  mehrere,  nicht  stenosierende,  gürtelförmige,  infiltrierende  Geschwülste 
im  Dünndarm  fanden,  welche  die  ganze  Wand  so  durchsetzten,  daß  die  Schichten  derselben 
unkenntlich  wurden.  Eine  stärkere  Beteiligung  der  Lymphdrüsen  des  Abdomens  oder  eine 
Generalisation  hatte  in  diesem  Fall  nicht  stattgefunden. 

b)  Generalisierendes  Lymphosarcom  (Lymphosarcomatosis). 

Eine  generelle  Ausbreitung,  mit  Metastasen  im  ganzen  Körper,  besonders 
auch  in  der  Haut,  ist  der  regionären  Form  gegenüber  selten. 
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Als  Beispiel  dieser  Art  führe  ich  einen  von  mir  sezierten  Fall  an,  der  einen  25j.  kräftig 
gebauten  Maschinenputzer  betraf.  Den  Ausgangspunkt  bildete  ein  Lymphosarcom  des  obersten 
Teils  des  Dünndarms  (s.  S.  172  Bild  II),  welches  den  Darm  auf  einer,  einen  halben  Fuß  langen 
Strecke  infiltrierte,  etwas  stenosierte  —  und  durch  Einengung  der  Vaterschen  Papille  zu  Icterus 
geführt  hatte.  Hier  waren  in  kurzer  Zeit  zahllose  subcutane  und  cutane  weiche  Knoten  entstan- 
den, welche  zum  Teil  mehrere  Centimeter  stark  prominierten  und  oft  eine  dellenfbrmige  Ein- 
sendung infolge  von  centralem  fettigem  Zerfall  zeigten.  Viele  Knoten  ohne  Zerfallserschei- 
nungen zeigten  eine  weißlichrote,  homogene,  glasige  Schnittfläche.  Die  Zerfallserscheinungen 
rührten  wohl  zum  Teil  von  Arsenbehandlung  her,  auf  welche  übrigens  auch  eine  ganz  hoch- 
gradige fettige  Entartung  des  Herzmuskels  bezogen  werden  mußte.  (Molekularer  Zerfall  im 
Innern  der  Knoten  kann  jedoch  auch  ohne  Arsenik  zustande  kommen.)  Weiter  fanden  sich 
flächenartige,  brettharte  Infiltration  des  Pericards,  der  Pleura,  ferner  Knoten  in  den  Lungen 
und  in  dem  Knochenmark,  keine  in  der  Milz.  —  Besonders  interessant  waren  die  Nieren  ver- 
ändert (S.  172  Bild  IV).  Jede  zeigte  circa  20  Einziehungen  an  der  Oberfläche,  welche  auf 
dem  Schnitt  von  annähernd  keilförmiger  Gestalt  (S.  172  Bild  IV«),  zum  Teil  aus  narbigem 
Gewebe,  in  dessen  obersten  Schichten  noch  atrophische  Glomeruli  zu  erkennen  waren,  zum 
Teil  aus  deutlichstem  adenoidem  Gewebe  bestanden  (S.  172  Bild  IV  b). 

Unterschiede  des  Lymphosarconis  gegenüber  den  gewöhnlichen  Sarcomen. 

1.  Bei  den  Lymphosarcomen  zeigt  sich  sowohl  am  Primärtumor,  wie  an  den  Metastasen 
eine  ausgesprochene  Neigung  zu  infiltrierendem  Wachstum,  und  die  lokale  wie  generelle  Aus- 
breitung erfolgt  fast  ausschließlich  auf  dem  Wege  der  Lymphgefäße  und  Saftspalten,  oft  durch 
Vermittlung  von  Lymphdrüsen. 

Als  Beispiele  dafür  führe  ich  den  oben  (S.  174)  erwähnten  Fall  von  Mediastinaltumor 
an,  wo  die  Bronchialwände  auf  lange  Strecken  infiltriert  wTaren,  ferner  den  Fall  von  generali- 
sierendem Lymphosarcom  (Lymphosarcomatosis),  bei  welchem  sich  Pericard  und  Pleura  diffus 
infiltriert  zeigten.  —  Besonders  interessant  ist  dann  der  Befund  in  dem  in  Bild  III  S.  172  ab- 
gebildeten Fall  von  Lymphosarcom  der  Darmwand.  Hier  zeigte  sich  der  infiltrative  Charakter 
sehr  schön  auch  en  miniature,  wie  man  das  an  der  Ausbreitung  in  den  Spalten  der  Gefäßwände 
sieht;  letztere  wurden  förmlich  in  einen  Mantel  von  lymphoidem  Gewebe  umgewandelt 
(Bild  III  o  S.  172). 

Echte  Sarcome  erzeugen  im  Gegensatz  hierzu  meist  knotige  Metastasen  (selten  diffuse 
Infiltrate)  und  bevorzugen  den  Blutweg  bei  ihrer  Weiterverbreitung.  Auch  ist,  wie  schon  Kund- 
rat betont,  die  Vorliebe  der  Metastasen  des  Lymphosarconis  für  bestimmte  Organe  auffallend, 
die  sonst  bei  Sarcomen  und  Carcinomen  nur  selten  befallen  werden,  so  die  Schleimhäute  des 
Intestinaltractus.  Das  muß  man  sich  vergegenwärtigen,  um  den  Ausgangspunkt  mancher 
Fälle  richtig  zu  deuten.  So  z.  B.  in  folgendem  Fall  aus  Basel:  54  j.  Frau;  Perforationsperi- 
tonitis,  kotiges  Exsudat  von  3  Liter  im  Abdomen.  Durchbrach  des  Ileum,  das  in  12  cm  Länge 
diffus  infiltriert  und  dabei  erweitert  ist.  Mächtiges  Paket  innig  verschmolzener  und  vom  mesen- 
terialen Gewebe  größtenteils  nicht  mehr  differenzierbarer  Mesenterialdrüsen,  von  dem  aus 
sich  die  speckigen  weißroten  Tumormassen  ins  Becken  und  auf  die  Ovarien  und  auf  das  Peri- 
toneum des  S  Romanum  und  anderseits,  den  Gefäßen  als  dicke  Mäntel  folgend,  kontinuierlich 
auf  die  rechte  Niere  ausbreiten,  von  welcher  sie  fast  die  Hälfte  einnehmen.  Auch  sonst  Infil- 
tration des  Peritoneums,  besonders  der  Appendices  epiploicae.  Hier  könnte  man  verleitet 
werden,  von  primärem  Lymphosarcom  des  Darms  zu  sprechen,  während  nach  dem  Gesamtbild 
nur  der  Mesenterialdrüsentumor  als  Centrum  und  Ausgangspunkt  der  Geschwulstbildung  an- 
gesehen werden  darf. 

2.  Es  kommt  bei  Lymphosarcomen  vor,  daß  sich  gleichzeitig  an  mehreren  Stehen  einer 
Region  primäre  Tumoren  entwickeln  (multiple  primäre  Lymphosarcome). 

Das  sieht  man  sowohl  in  Fällen,  wo  gleichzeitig  mehrere  beieinander  hegende  Halsdrüsen 
erkranken  und  dann  verschmelzen,  als  auch  besonders  im  Darm.    Einem  solchen  Fall  mul- 
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tipler  primärer  Lymphosarcome  des  Dünndarms  entstammt  Bild  III  S.  172.  Bei  echten 
Sarcomen  kommt  das  (die  Hautsarcomatose  ausgenommen)  nicht  vor. 

3.  Neigung  zum  Zerfall  im  groben,  zu  Ulceration  ist  beim  Lymphosarcom  im  Gegen- 
satz zu  echten  Sarcomen  last  gar  nicht  vorhanden  und  nur  eine  Ausnahme.  Wohl  sieht  man 
gelegentlich  kleine  nekrotische  Stellen  in  großen  Geschwulstmassen  verstreut.  Anosion  von 
Blutgefäßen  ist  typischen  Lymphosarcomen  fremd. 

Makroskopisch  sehen  echte  Sarcome  den  Lymphosarcomen  oft  sehr  ähnlich.  Besonders 
gilt  das  für  gewisse  Sarcome  am  Halse,  welche  oft  dunkel  in  bezug  auf  ihren  Ausgangspunkt 
sein  können  (ob  von  einer  Lymphdrüse  oder  von  den  Gefäßscheiden  oder  dergl.).  Bild  V  und 
VI  S.  172  stammen  von  solchen  echten  Sarcomen,  welche  jugendliche  Individuen  betrafen 
und  in  dem  einen  Fall  (Bild  V)  die  eine  Hälfte  des  Halses,  in  dem  andern  Fall  (Bild  VI)  dazu 
auch  den  Rachen  mächtig  infiltriert  hatten,  so  daß  die  normalen  Gebilde  nicht  mehr  zu  diffe- 
renzieren waren.  Beide  Geschwülste  zeigten  ein  ganz  rapides  Wachstum.  Die  erste  Geschwulst 
ist  ein  großzelliges,  die  zweite  ein  kleinzelliges  Bundzellensarcom. 

Mikroskopisch  können  diagnostische  Schwierigkeiten  an  den  härteren  (älteren)  Stellen 
der  Geschwulst  entstehen.  Hier  kann  zuweilen  der  adenoide  Charakter  unkenntlich  werden, 
wenn  man  zu  dicke  Schnitte  untersucht.  Man  kann  dann  den  Irrtum  begehen  und  Fibrosarcom 
diagnostizieren,  oder  man  läßt  sich  gar  zur  Diagnose  Carcinom  verleiten.  Sehr  dünne  Schnitte 
vermögen  uns  vor  solchen  Verwechslungen  zu  schützen;  desgl.  vor  Verwechslung  mit  groß- 
zelligem, wie  in  Abbild.  V  S.  172  alveolärem,  oder  mit  kleinzelligem  Rundzellensarcom,  bei  dem 
ein  reticuläres  Gerüst  der  Grundsubstanz  fast  ganz  oder  völlig  fehlen  kann  (s.  Bild  VI  S.  172). 

Gegenüber  der  Leukämie  und  der  aleukämischen  Adenie  ist  noch  hervorzuheben,  daß 
die  bei  jenen  Prozessen  so  charakteristischen  diffusen  Infiltrationen  der  Leber  und  auch  der 
Milz  bei  Lymphosarcomen  fehlen.  Im  Gegenteil  sind  diese  Organe  hier  in  der  Regel  eher  klein, 
wenn  nicht  Komplikationen  bestehen.  (Dennoch  fehlt  es  auch  nicht  an  Stimmen,  welche 
einerseits  für  die  nahe  Verwandtschaft  von  Lymphosarcornatose  und  Leukämie  und  anderseits 
für  die  Einheitlichkeit  letzterer  und  der  Pseudoleukämie  plädieren;  s.  Lit.  bei  Fabian.) 

4.  Sarcome. 

a)  Primäre  Sarcome  der  Lymphdrüsen  sind  selten;  sie  sind  ganz  von  den  Lymphosarcomen 
zu  trennen  und  verhalten  sich  besonders  in  bezug  auf  ihre  Metastasierung  (auf  dem  Blutweg, 
ohne  Beteiligung  der  nächstgelegenen  Lymphdrüsen)  anders  wie  jene.  Stets  bildet  eine  einzelne 
Drüse  den  Ausgangspunkt  der  Geschwulst,  welche  alsbald  die  Kapsel  durchbricht  und  in  die 
Nachbarschaft  eindringt. 

Formen:  Fibrosarcom,  Spindelzellensarcom,  Pigmentsarcom  (besonders  bösartig  und  oft 
von  alveolärem  Bau),  Angiosarcom,  Rundzellensarcom.  Letzteres  ist  am  schwersten  von 
einem   weichen  Lymphosarcom   zu  unterscheiden.    (Dünne  Schnitte,  van   Gieson-Färbung). 

Große  Schwierigkeiten  können  alveolare  Endotheliome  (sehr  selten)  machen,  da  sie  krebsig- 
infiltrierten  Drüsen  ähnlieh  sehen,  und  man  immer  mehr  dazu  neigt,  irgendwo  ein  occultes 
Carcinom,  als  einen  primären  endothelialen  Lymphdrüsentumor  anzunehmen.  Verf.  sah  einen 
solchen  kleinfaustgroßen,  seit  3/t  Jahren  bestehenden  Tumor  (mit  Alveolen  großer,  eckiger, 
vielfach  vakuolisierter,  dicht  aneinander  liegender,  in  den  Kernen  wenig  intensiv  färbbarer 
Zellen)  aus  der  linken  Achselhöhle  einer  67 j.  Frau;  der  knollige,  an  manchen  Stellen  noch 
Lymphdrüsenstruktur  zeigende  Tumor  war  mit  der  Vena  axillaris  und  mit  der  Subcutis  ver- 
wachsen. Tod  9  Tage  nach  der  Operation;  kein  anderer  Tumor  war  mehr  zu  rinden.  Zahn 
beschrieb  eine  solche  Geschwulst  als  „Sarcoma  alveolare  epithelioides'".  Die  als  sogenannte 
primäre  Carcinome  beschriebenen  Tumoren  (Colrat  und  Lepine)  gehören  wohl  hierher.  Auch 
v.  Recklinglmusen  und  Gallina  beschrieben  solche  Fälle  als  ,Lymphdrüsenkrebs'  oder  ,Endo- 
thelialkrebs',  augehend  von  den  Endothelien  der  intraglandulären  Lymphbahnen  (s.  auch 
Banti,  Ciaccio). 
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t>)  Secundäre  Sarcome  in  den  Lymphdrüsen  kommen  nur  bei  gewissen  Formen  häufiger 
vor,  und  zwar  besonders  bei  kleinzelligen  Rundzellensarcomen  und  melanotischen,  saftreichen 
Sarcomen.  —  Auch  Endothcliome,  z.  B.  solche  seröser  Häute  (vgl.  bei  Pleura),  aber  auch  solche 
anderer  Standorte  können  üi  die  Lymphdrüsen  metastasieren. 

Auch  bei  Knochensareomen  werden  die  regionären  Lymphdrüsen  häufiger  mit  beteiligt. 

5.  Carcinome. 

Carcinom  kommt  mir  sekundär,  aber  in  allen  seinen  Varietäten  vor. 

Das  Carcinom  zeigt  im  Gegensatz  zum  Sarcom  die  Vorliebe,  zunächst  die 
regionären  Lymphdrüsen  zu  infiltrieren  (wie  man  auch  sagt  zu  infizieren)  und 
dann  oft  erst  von  dieser  Station  aus  die  weitere  Metastasierung  ins  Werk  zu 
setzen. 

Krebszellen  gelangen  vom  primären  Tumor  aus  stromabwärts  innerhalb  der  Lymph- 
gefäße zunächst  in  die  peripheren  Sinus  der  Rinde.   Hier  bleiben  sie  in  dem  Reticulum  stecken 
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Fig.  114. 

Metastase  eines  Adenocarcinoms  im  Eandsinus  (zwischen  den  Drüsenimmitationen  , Sekret') 

und  in  der  Rinde  einer  Lymphdrüse  bei  Magencarcinom.     Circa  60  f.  Vergr. 

vermehren  sich  durch  Teilung,  ohne  auf  die.  Dauer  die  Struktur  oder  Grenzen  der  Lymphdrüse 
zu  respektieren;  das  Parenchym  wird  durchwachsen  und  erdrückt,  und  nur  bindegewebige 
Gerüstteile  und  Blutgefäße  werden  zur  Bildung  von  Septen  (Alveolen)  für  die  Krebszapfen 
(das  Krebsparenchym)  und  für  deren  Ernährung  verwandt.     (Fig.  114.) 

Die  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen  kann  zuweilen  sehr  erheblich  sein  und  in  gar  keinem 
Verhältnis  zur  Größe  der  primären  Geschwulst  stehen  (vgl.  z.  B.  bei  Oesophagus).  Die  Farbe 
von  rein  krebsigen  Lymphdrüsen  ist  auf  dem  Schnitt  meist  weiß.  Die  Konsistenz  ist  hart 
("selten  sandig,  s.  bei  Verkalkung)  oder  weich  bis  breiig;  letzteres  namentlich  dann,  wenn  die 
Krebszellen  fettig  zerfallen.  Werden  krebsige  Drüsen  durch  Eitererreger  infiziert,  so  können 
sie  vereitern  (Leukocyten  durchsetzen  die  Septen  und  das  Parenchym). 

Zuweilen  gibt  die  mikroskopische  Untersuchung  von  regionären  krebsigen  Drüsen  leichter 
über  den  Charakter  der  Primärgeschwulst  Aufschluß,  als  die  Untersuchung  dieser  selbst. 
Das  ist  z.  B.  nicht  selten  bei  manchen  stenosierenden,  harten  Pyloruskrebsen  (Seirrhen)  der 

Kaufmann,  Spez.  path-  Anatomie.     6.  Aufl.  1- 
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Fall,  und  liier  ist  die  Lymphdrüsenmetastase  oft  zellreicher  als  der  Primärkrebs.  —  Im  all- 
gemeinen entspricht  aber  der  histologische  Charakter  ziemlieh  genau  dem  der  Primärgeschwulst, 
zeigt  also  die  verschiedenartigen  Formen  des  Krebses.  (Betreffs  derselben  vergleiche  bei  Magen, 
Ovarium,  Mamma,  Haut  und  anderen  zum  Teil  epithelialen  Organen.) 

Mikroskopisch  ist  die  Unterscheidimg  von  eben  beginnender  krebsiger  Infiltration  und 
entzündlichen  Veränderungen,  wie  sie  z.  B.  bei  Mammacarcinom  an  den  Achseldrüsen  nicht 
selten  sind  und  zu  erheblicher  Schwellung  und  höckeriger  Gestaltsveränderung  führen  können, 
oft  gar  nicht  leicht.  Besonders  kann  es  schwer  sein,  die  stark  geschwollenen  und  desquamierten 
Endothelien  der  Sinus  von  eingeschwemmten,  die  Sinus  erfüllenden  Krebszellen  zu  unterschei- 
den. Auch  nekrotische  Veränderungen,  welche  dem  Verschluß  von  Lymgefäßen  folgen  können 
(Sgambati),  komplizieren  zuweilen  das  Bild.  —  Drüsenartige  Bildungen  in  entzündeten  Lymph- 
drüsen, Schläuche  und  Cysten,  die  aus  Endothelwucherungen  hervorgehen,  können  mit  cylinder- 
zelügen  Krebsschläuchen  verwechselt  werden.  (Vgl.  bei  Uteruskrebs.)  Auf  Gewebsverirrung 
zurückgeführte  papilläre  Cystadenome  s.  H.  Albrecht  und  Arzt. 

VI.  Regressive  Zustände. 

a)  Einfache  Atrophie.  Lipomatose.  Die  lymphoiden  Zellen  schwinden  mehr  und  mehr; 
im  hohen  Alter  ist  das  die  Regel.  Fettgewebe  kann,  vom  Hilus  aus  eindringend,  die  schwindende 
und  sich  halbkugelig  abplattende  Lymphdrüse  substituieren.  Lipomatose  Atrophie  findet  sich 
zuweilen  auch  bei  hochgradiger  Fettsucht.  Die  atrophischen  Lymphdrüsen  (z.  B.  die  mesen- 
terialen) sind  dann  in  Fett  eingepackt. 

b)  Fettige  Degeneration  betrifft  vornehmlich  die  lymphoiden  Zellen,  so  z.  B.  beim  Ab- 
schwellen indurierter  Bubonen  oder  nicht  spezifischer  entzündlicher  Hyperplasien. 

c)  Amyloide  Degeneration  kommt  als  Teilerscheinung  von  allgemeinem  Amyloid  oder 
auch  selbständig  vor  (z.  B.  in  aleukämischen  Lymphomen).  Die  bindegewebigen  Teile  der 
Follikularsubstanz,  sowie  Kapillaren  und  Wände  der  Arterien,  wandeln  sich  glasig  um.  Die 
Reticulumfasern  schwellen  knotig  an,  schließlich  werden  sie  schollig,  klumpig,  verdrängen 
die  in  den  Maschen  steckenden  Zellen  und  drücken  die  Reticulummaschen  zu  engen  Spalten 
zusammen  (Fig.  100  S.  161). 

Ist  die  Veränderung  hochgradig,  so  werden  die  Drüsen  derb,  glasig,  speckig  und  beim 
Aufgießen  von  Jodlösung  braun. 

d)  Hyaline  Degeneration.  Hierbei  werden  Zellen  samt  Reticulum  und  Gefäßen  durch- 
scheinend, sie  quellen  auf,  so  daß  die  Zeichnung  undeutlich  wird.  Färbt  man  Schnitte  mit 
Hämalaun  und  Eosin,  so  erscheinen  die  hyalinen  Stellen  prächtig  rot. 

H.  D.  sieht  man  oft  in  tuberkulösen  (Fig.  106)  und  auch  in  krebsigen  Drüsen. 

e)  Verkalkung.  Diffuse  Verkalkung  kommt  in  verkästen,  ferner  in  nekrotischen  und 
fettig  zerfallenen,  sowie  in  eingetrockneten  vereiterten  Teilen  vor;  zuweilen  entstehen  auch 
körnig-geschichtete  Kalkkonkremente,  z.  B.  in  tuberkulösen  und  krebsigen  Drüsen;  bei  psam- 
mösen  Krebsen  können  die  Lymphdrüsen  ganz  sandig,  mitunter  steinhart  sein. 

f)  KnoclieiibiMung  im  Anschluß  an  verkalkte  Tuberkulose  ist  nicht  selten.  Sie  entsteht 
durch  Metaplasie  (vgl.  Lubarsch). 

VII.  Parasiten:  Echinococcus  multilocularis  (s.  bei  Leber)  kommt  in  seltenen  Fällen, 
meist  nach  Leberechinococcus  vor  (Morin,  Pichler,  Melnikow-Raswedenkow),  ferner  Cysticercus 
(sehr  selten);  Fiedler  fand  Cysticerkenblasen  in  Mesenterialdrüsen.  Trichinen  in  Mesenterial  - 
drüsen  s.  bei  Muskeln. 
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3.  Knochenmark. 

Die  hier  abzuhandelnden  Veränderungen  sind  Allgemeinerkranhmgen  des 
Knochenmarks,  welche  dasselbe  teils  infolge  seiner  Stellung  im  hämopoetischen 
Apparat  —  als  blutbereitendes  Organ  —  erleidet,  teils  bei  allgemeinen  Infek- 
tionskrankheiten erfährt. 

Spezielle  Erkrankungen  des  Marks  einzelner  Knochen  und  Geschwülste  des  Marks  s.  bei 
Knochen. 

1.  Allgemeines  über  das  Knochenmark. 

a)  Der  physiologische  Berul  des  Knochenmarks  ist  ein  vielgestaltiger.  Einmal  ist  das 
Knochenmark  das  wichtigste  Organ  für  die  extrauterine  Hämopoese;  aus  ihm  bezieht  das 
Blut  beim  Erwachsenen  normalerweise  ausschbeßlich  seine  Erythrocyten  und  leukocytären 
Zellen.  —  Ferner  kann  das  Mark  unter  Mitwirkung  gewisser  Zellen  des  Marks,  der  Osteo- 
blasten (besser  Osteoplasten),  Knochen  bilden.  —  Drittens  geht  die  Knochenresorption  von 
Zellen  des  Markes,  den  Osteoklasten,  großen,  vielkernigen  Zellen  (Resorptionsriesenzellen)  aus. 

b)  Zellen  des  Knochenmarks.  In  dem  blutreichen,  weichen  Mark  findet  man  ferner  eigent- 
liche Knochenmarks-Riesenzellen  (Myeloplaxen,  Megakoryocyten)  mit  gelapptem  bis  kranz- 
förmigem großem  Kern,  welche  keine  Beziehung  zur  Knochenbildung,  wahrscheinlich  auch 
nicht  zur  Bildung  von  Leukocyten  und  Lymphocyten  haben.  Ihre  Herkunft  (von  primären 
Wanderzellen  Saxers?)  ist  unklar  (Schneide,  Lit.).  Sie  wandern  in  der  Agone  bei  fieberhaften 
Krankheiten  oft  ins  Blut  aus  (vgl.  bei  Zellembolie,  Lunge);  sonst  kommen  sie  darin  kaum 
vor.  Knochenmarksriesenzellen  können  in  phagocytärer  Art  Leukocyten  und  Erythrocyten 
aufnehmen.  —  Je  jünger  das  Individuum,  um  so  reichlicher  sind  die  Myeloblasten  (Naegeli), 
s.  S.  122,  später  treten  reichlich Myelocyten  Ehrlich'' s  auf,  mononucleäre  Zellen  mit  verschieden- 
artiger Granulierung,  unter  denen  die  mit  neutrophiler  Granulation  (s.  S.  122  u.  Abb.  VII 
S.  125)  schließlich  ganz  vorherrschen  und  die  Hauptmasse  der  farblosen  Zellen  im  Mark  des 
Erwachsenen  bilden,  während  eosinophilgranulierte  nur  bei  Kindern  reichlicher  sind.  Baso- 
phile oder  Mastmyelocyten  sind  stets  gering  an  Zahl.  —  Leukocyten,  Fortentwicklungsstadien 
gleichgekörnter  Myelocyten,  gelangen  ins  Blut,  wo  sie  bekanntlich  70 — 80%  der  farblosen 
Zellen  ausmachen.  Die  neutrophilen  L.  herrschen  vor.  —  Ferner  findet  man  kernlose  und  kern- 
haltige rote  Blutkörperchen.  Letztere  sind  Normo-  oder  Megaloblasten  (s.  S.  120)  und  werden 
als  die  Mutterzellen  (Erythroblasten)  der  kernlosen  angesehen;  sie  vermehren  sich  im  Knochen- 
mark durch  Mitose;  normalerweise  gehen  sie  erst  nach  Untergang  des  Kerns  als  Erythrocyten 
ins  Blut  über;  besonders  reichlich  sind  sie  noch  bei  Neugeborenen.  (Vgl.  patholog.  Verhalten 
S.  120  bei  pernieiöser  Anämie). 

Lymphocyten  kommen  um  die  Gefäße  herum  vor  wie  auch  sonst  im  Körper.  Sie  sind 
keine  eigentlichen  Parenchymzellen  des  Marks  und  meist  nicht  zahlreich.  (Oehme  fand  im  sonst 
normalen  roten  Mark  langer  Röhrenknochen  bei  Kindern,  bes.  oft  bei  Rachitikern  Lymph- 
follikel  mit  Keimcentren,  Bildungsstätten  kleiner  Lymphocyten,  deren  Ursprung  vielleicht 
auf  die  normalen  adventitiellen  lymphatischen  Zellen   der  Markgefäße   zurückzuführen  ist. 

c)  Gefäße  des  Knochenmarks.  Das  Mark  ist  reich  an  sehr  dünnwandigen  Gefäßen, 
welche  ein  geschlossenes  Netz  bilden,  durch  schnelle  Teilung  aus  den  Arterien  entstehen  und 
in  weite,  sehr  dünnwandige,  klappenlose  Venen  ausmünden.  Da  diese  Gefäße  durch  ein  zartes 
Netzwerk  verästelter  Zellen  in  der  starren  Knochenhülle  suspendiert  werden,  so  stehen  sie 
weit  offen,  klaffen  und  sind  nicht  collabel.  Die  größeren  Blutgefäße,  Lymphgefäße,  Nerven 
liegen   central  in  dem  Markcylinder  (Näheres  bei  Camegie-Dickson). 

d)  Verschiedene  Arten  von  Mark.  Man  unterscheidet  a)  rotes  Mark  (früher  auch  lym- 
phoides  genannt).  Dasselbe  ist  das  Mark  jugendlicher,  wachsender  Knochen  und  besonders 
reich  an  Myeloblasten  und  später  Myelocyten  (s.  oben),  daher  auch  myeloides  Mark  genannt, 
sowie  an  kernhaltigen  roten  Blutkörperehen.    Schon  bald  wird  es  mehr  blaß,  weinhefefarben 
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und,  mit  Ausnahme  einer  peripheren  Zone,  von  Fettgewebe  ersetzt.  So  entsteht  b)  das  zell- 
arme Fcttmark  (gelbes  Mark).  Das  Fettgewebe  ist  schon  physiologisch  ein  bedeutender  Be- 
standteil des  Marks  und  entwickelt  sich  aus  den  sternförmigen  Bindegewebszellen,  welche 
die  Hauptmasse  des  embryonalen  Marks  ausmachen.  Später,  nach  der  Geburt,  sind  es  die 
Zellen  des  Netzwerks,  welche  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fettzellen  umgewandelt  werden 
und  das  rote  Mark  mehr  und  mehr  verdrängen.  Zuweilen  kann  man  auch  von  gemischtem 
Mark  sprechen.  —  Um  das  15.  Jahr  ist  das  Mark  der  großen  Röhrenknochen  im  wesentlichen 
gelb.  Nur  in  einigen  kurzen  spongiösen  und  platten  Knochen  (Rumpfknochen,  Schädel  usw.) 
erhält  sich  dauernd  rotes  Mark. 

Andere  unterscheiden  weiches  (nicht  durch  spongiöse  Knochenbälkchen  zusammen- 
gehaltenes) und  spongiöses  Mark  und  je  nach  der  Farbe:  weiches  rotes,  weiches  gelbes,  spon- 
giöses  rotes,  spongiöses  gelbes  Mark  (vgl.  Helly  u.  Külhs). 

e)  Im  höheren  Alter  und  bei  chronischen  Kachexien  (vorzeitigem  Marasmus)  tritt  Gallert- 
mark auf,  eine  sulzige  Umwandlung  des  Fettmarks  mit  etwas  dunklerer,  gelber  Färbung. 
Die  Färbung  wird  durch  Pigmentzellen  bedingt  (Ponfick). 

Neumann  fand  bei  verhungerten  Tieren  stets  Gallertmark,  in  dem  das  Fett  verschwindet 
und  die  Zellen  ihre  ursprüngliche  Reticularform  wieder  annehmen  (vgl.  Jackson);  die  neutro- 
philen  Myelocyten  prävalieren  (Roger  et  Josue~). 

2.  Umwandlung  des  Fettmarks  in  rotes  Mark. 

Das  Fettmark  in  den  Röhrenknochen  wandelt  sieh  unter  verschiedenen 
pathologischen  Verhältnissen  in  rotes  Mark  um,  während  gleichzeitig  das  rote 
Mark,  da  wo  es  dauernd  ist,  hyperplasiert.  —  Von  den  Epiphysen  beginnend, 
kann  schließlich   die  ganze  Markröhre  mit  rotem  Mark  ausgefüllt  sein. 

Zunächst  findet  das  statt  bei  Oligämien,  essentiellen  sowie  sekundären 
(s.  bei  Blut  S.  120  ff.).  Bei  pernieiöser  Anämie  kann  das  Mark  Jiimbeergelee- 
ariig  werden. 

Experimentell  hat  man  dasselbe  nach  Aderlässen  und  anderen  experimentellen  Anämien 
bei  Tieren  konstatiert.  Junge,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  treten  dabei  in  größerer  Zahl 
auf.  Diese  normoblastische  Reaktion  ist  hierbei  ein  regenerativer  Vorgang.  Auch  in  Milz  und 
Leber  und  in  Lymphdrüsen  werden  Blutbildungsherde  (s.  S.  121)  etabliert.  (Lit.  bei  von  Do- 
manis). —  Vergleiche  dagegen  die  a-plastische  Anämie  (S.  121),  wo  die  hämatopoetischen  Appa- 
rate diese  Fähigkeit  einbüßten;  hier  finden  sich  ebenso  wie  in  den  Versuchen  von  Blumenthal 
u.  Morawitz,  die  nach  wiederholten  Blutungen  bei  Tieren  eine  Erschöpfung  des  Knochen- 
marks eintreten  sahen,  im  Knochenmark  keine  Hämatoblasten  und  keine  Granuloeyten, 
sondern  beinahe  nur  Lymphocyten,  und  in  den  Organen  bilden  sich  keine  Erythroblastenherde. 
Nach  Senator  fehlen  (im  Gegensatz  zur  pernieiösen  Anämie)  hier  Erythroblasten  auch  im 
Blut,  und  es  fehlt  dann  nach  E.  Meyer  u.  Heineke  auch  der  hohe  Hämoglobingehalt  der  Ery- 
throcyten. 

Auch  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (vgl.  bei  4)  tritt,  wie  Ponfick 
zuerst  für  akute  Endocarditis  zeigte,  die  lymphoide,  rote  Umwandlung  auf. 

Es  findet  dabei  eine  starke  Neubildung  von  Markzellen  statt,  die  auch  in  größerer  Menge 
im  Blut  erscheinen. 

3.  Das  Mark  der  Leukämie  (s.  S.  124  u.  ff.). 

Das  Mark  beteiligt  sich  bei  beiden  Formen  der  Leukämie,  bei  der  lympho- 
iden  und  bei  der  myeloiden  Form.  (Bei  der  Pseudoleukämie,  s.  S.  128,  kann 
es  gleichfalls  partizipieren.)  Es  kann  zugleich  mit  Milz  und  Lymphdrüsen, 
oder  zugleich  mit  der  Milz,  oder  für  sich  allein  oder  hauptsächlich  verändert  sein. 

Nach  E.  Neumann  und  Askanazy  gäbe  es  keine  Leukämie  ohne  Markveränderungen; 
doch  kennt  man  auch  solche  Fälle,  wo  das  Mark  unbeteiligt  ist.    Interessanterweise  kann  das 
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z.  B.  bei  akuter  myeloider  Leukämie  vorkommen  (s.  Butterfield,  Rehn),  woraus  man  auch 
erkennt,  daß  zum  Zustandekommen  einer  myeloiden  Leukämie  keine  primäre  Knochenmarks- 
veränderung  zu  bestehen  braucht,  daß  also  ,myeloid'  nicht  gleichbedeutend  mit , myelogen'  ist. 

Bei  der  akuten  lymphatischen  Leukämie  findet  sich  im  Knochenmark  hauptsächlich 
eine  Vermehrung  der  Lymphocyten,  denen  Hämatoblasten  beigemischt  sind,  unter  starkem 
Zurücktreten  der  Markzellen.  Meist  entspricht  das  einem  roten  oder  grauen,  feuchten,  glasigen, 
weichen  Mark  (lymphadenoides  Mark,  E.  Neumann).  (Die  meisten  Autoren  sprechen  von 
„lymphoider"  Beschaffenheit  des  Markes.  Doch  kaim  ein  Reticulum,  wie  es  der  Begriff  „lym- 
phoid"  voraussetzt,  ganz  fehlen  und  nach  Yeszpremi  durch  Fibrinnetze  vorgetäuscht  werden.) 
Bei  der  chronischen  lymphatischen  Leukämie  ist  das  Mark  meist  blasser  rot  oder  grau,  die 
Konsistenz  zum  Teil  fester,  was  durch  ein  reichlicheres  adenoides  Reticulum  bewirkt  wird, 
in  welchem  reichlich  Lymphocyten  enthalten  sind,  während  Markzellen  kaum  mehr,  Erythro- 
blasten  nur  spärlich  vorhanden  sind. 

Bei  myeloider  Leukämie  kann  das  Mark  zum  Teil  rot,  zum  Teil  auch  grauweiß  oder 
grünlich  (pyoides  Mark,  E.  Neumann)  aussehen.  Mikroskopisch  erscheinen  unter  den  viel- 
gestaltigen Zellen  vor  allem  die  Myeloblasten  und  Myelocyien  vermehrt,  dann  auch  öfter  die 
Knochenmarksriesenzellen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  außerdem  verfettete 
farblose  Zellen,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  blutkörperchenhaltige  Zellen  und  im  Gegen- 
satz zur  lymphoiden  Leukämie  viele  Charcot-Neumannsche  Kristalle. 

Das  myeloide  Knochenmark  gibt  positive  Guajakreaklion  (Brandenburg,  E.  Meyer). 
Lymphocytenhaltiges  Gewebe  reagiert  negativ,  leukocytenhaltiges  positiv.  Das  Blut,  Mark, 
ferner  Abstriche  der  Leber,  Milz,  Lymphdrüsen  geben  bei  myeloider  Leukämie  positive  Reak- 
tion. Sie  enthalten  ebenso  wie  die  Eiterzellen  ein  Ferment  (eine  Oxydase),  das  vermöge  seiner 
oxydativen  Eigenschaften  Guajakonsäure  zu  Guajakblau  oxydiert.  (Den  Lymphocyten  fehlt 
ein  solches  Ferment.)     S.  auch  Oxydasereaklion,  S.  123. 

Ponfick  wies  zuerst  hämorrhagische  Herde  (Infarkte)  im  Mark  von  Röhrenknochen  nach, 
welche  er  den  gleichen  Veränderungen  in  der  Milz  an  die  Seite  stellt. 

4.  Veränderungen  des  Marks  bei  Infektionskrankheiten. 

Das  Knochenmark  ist  vermöge  seiner  Gefäßeinrichtimg  (s.  S.  179)  zur 
Aufnahme  von  Infektionserregern  sehr  geeignet. 

Man  hat  experimentell  gezeigt,  daß  ins  Blut  injizierte  unlösliche  Farbstoff  partikel  (v.  Reck- 
linghausen) und  ebenso  auch  injizierte  Bakterien  zum  Teil  in  Markzellen  zurückgehalten  werden 
(unter  auffallender  Vermehrung  der  Riesenzellen).  Bei  der  sog.  primären  Osteomyelitis  werden 
irgendwo  in  den  Körper  eingedrungene  Eitererreger,  bei  der  Miliartuberkulose  des  Marks  (die 
eine  universelle  und  eine  Teilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose  sein  kann)  und  bei 
Bildung  käsiger  tuberkulöser  Markknoten  werden  Tuberkelbacülen  im  Mark  retiniert.  Näheres 
bei  Knochen  ! 

Bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pneumonie,  Pocken 
usw.)  wird  das  Mark  zum  Teil  rot  (Orth,  Litten,  Ponfick). 

Eng.  Fraenkel  konnte  bei  Typhus  stets  die  spezifischen  Erreger  im  roten  Mark  der  Wirbel 
und  Rippen  in  großer  Menge  nachweisen;  dabei  treten  als  besondere  Veränderungen  Herde 
von  Fibrinnetzen  auf,  innerhalb  deren  das  Knochenmark  der  Nekrose  anheimfällt.  (Vgl.  Variola, 
S.  182)  Eine  numerische  Kongruenz  von  Bakterien  im  Blut  und  im  Knochenmark  besteht 
hier  nicht,  vielmehr  ist  die  Zahl  der  im  Mark  nachweisbaren  Bakterien  viel  größer.  —  Bei 
Pneumokokken-  und  bei  Slreptokokkenerkvankungen  (besonders  bei  Erysipel,  aber  auch  bei 
Scharlach)  gelang  Fraenkel  der  Nachweis  der  Bakterien  und  lokaler  Herderkrankungen  gleich- 
falls sehr  oft.  Auch  bei  den  verschiedensten  lokalen  infektiösen  Erkrankungen  (Peritonitis, 
Bronchitis,  Otitis  media,  ulceröser  Lungentuberkulose,  Furunkel,  Phlegmone,  Osteomyelitis 
acuta)  können  sich,  wie  es  scheint,    am  häufigsten  Staphylokokken  und  Streptokokken  im 
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Knochenmark  ansiedeln.  In  allen  genannten  Fällen  kann  der  Import  der  Bakterien  in  das 
Mark  frühzeitig  eintreten,  und  die  Bakterien  können  —  bes.  bei  Typhus  —  auch  noch  nach 
Ablauf  des  lokalen  Prozesses  im  Mark  verweilen  (vgl.  auch  Wolovmik). 

Ponfick  hat  ferner  bei  verschiedenen  Inf ektionskrankheiten  (abdominalem  und  exanthema- 
tischem  Typhus,  Intermittens  u.  a.)  Verfettung  kleiner  Arterien  und  Kapillaren  im  Mark 
nachgewiesen.  —  Bei  Febris  recurrens  finden  sich  in  der  Adventitia  so  reichlich  Fettkörnchen- 
zellen,  daß  sich  besonders  im  Bereich  des  Marks  der  Diaphysen  die  Arterien  als  kreideweiße, 
verzweigte  Linien  scharf  abheben.  Auch  finden  sich  dabei  Herde  von  feinkörnig  zerfallenem 
fettigem  Mark  (medulläre  Erweichungsherde). 

Bei  Malaria  wird  Pigment  (s.  S.  131)  in  Zellen  des  Marks  abgeladen,  während  sich  gleich- 
zeitig das  Mark  rot  umwandelt  (Browicz). 

Bei  den  oben  genannten  Infektionskrankheiten  ist  im  Mark  ferner  der 
Befund  zahlreicher  blutkörperchen-  und  pigmenthaltiger  (eisenhaltiger)  Zellen 
hervorzuheben,  den  Ponfick  ebenso  in  der  Milzpulpa  feststellte. 

Bei  Variola  hat  Chiari  multiple,  bis  halberbsengroße  zellige  Markherde  beobachtet, 
welche  später  zentral  nekrotisierten  (Osteomyelitis  variolosa).  (Eine  ähnliche  spezifisch  variolöse 
Affektion  beschrieb  Chiari  im  Hoden  —  s.  dort  —  bei  Variola.) 

Verhalten  des  Knochenmarks  bei  verschiedenen  Erkrankungen  des  Kinäesalters  s.  bei 
Lassen. 

5.  Geschwülste  des  Knochenmarks. 

Über  die  spezifischen  Knochenmarksgeschwülsle,  die  Myelome,  s.  bei  Knochen.  Dort  s. 
auch  Angaben  über  primäre  Sarcome  und  über  sekundäre  Sarcome  und  Carcinome  des  Knochen- 
marks. Doch  möge  hier  schon  betont  werden,  daß  die  Metastasen  von  Geschwülsten  bestimmter 
Organe  eine  ganz  besondere  Affinität  zum  Knochenmark  zu  besitzen  scheinen;  vgl.  z.  B.  meta- 
stasierende  Schilddrüsen-,  Prostata-,  Mammatumoren,  vor  allem  Carcinome,  aber  auch  Sarcome 
(s.  Bild  bei  Schilddrüse),  maligne  Nierentumoren  u.  a. 


III.  Respirationsorgane. 

A.  Nase. 

Anatomie.  Man  unterscheidet  an  der  Nasenschleimhaut  a)  Regio  oljactoria,  b)  Regio 
respiratoria,  c)  Regio  vestibuläres;  letztere  entspricht  dem  beweglichen  untersten  Teil  der 
Nase  und  trägt  geschichtetes  Plattenepithel,  besitzt  Talgdrüsen  und  die  Haarbälge  der 
Nasenhaare,  a)  nimmt  die  oberen  Teile  der  Nasenhöhle  ein,  enthält  die  Verzweigungen 
des  Nervus  olfactorius  und  ist  Sitz  des  Gerachsorgans.  b)  der  Hauptteil  sowie  die  Neben- 
höhlen der  Nase  tragen  auf  der  Schleimhaut  geschichtetes  Flimmerepithel  (wie  Larynx 
und  Trachea),  mit  zum  Teil  Schleim  sezemierenden  Becherzellen.  Das  Epithel  sitzt  auf 
einer  Basalmembran.  Die  Mucosa  darunter  enthält  lymphoides  Gewebe,  oft  in  mächtiger 
Anhäufung.  In  den  oberen  Teilen  der  Mucosa  ist  ein  Kapillarnetz,  in  den  übrigen  sind  stark 
entwickelte  venöse  Plexus,  welche  an  den  unteren  Muscheln  unter  Hinzutritt  von  glatten 
Muskelbündeln  förmliche  Schwellkörper  büden.  In  der  Submucosa  sind  reichliche  acinöse 
Drüsen.,  deren  Gänge  durch  die  Mucosa  an  die  Oberfläche  treten.  —  Die  Lymphgefäße,  an  den 
Choanen  zu  größeren  Stämmen  zusammenfließend,  führen  die  Lymphe  zu  den  tiefen  Cervical- 
drüsen  und  stehen  auf  dem  Wege  der  perineuralen  Lymphscheiden  des  Olfactorius  mit  den 
subarachnoidealen  Lymphräumen  in  Verbindung  (Key  und  Retsius,  Flatau).  Diese  Beziehung 
ist  wichtig,  da  Entzündungserreger  auf  diesem  Wege  vordringen  können. 

I.  Mißbildungen. 

Ein  Teil  derselben  hängt  mit  Mißbildungen  des  Gehirns  (s.  dort !)  zusammen,  andere 
begleiten  Spaltungen  des  Gesichtsskeletts.  Fehlen,  rüsselförmige  Mißstaltung  der  Nase  (bei 
C'yklopie)  sind  selten.  Gelegentlich  sieht  man  ein-  oder  doppelseitigen  Verschluß  der  Choanen, 
Fehlen  des  Septum,  Fehlen  einer  Muschel.  Häufiger  ist  Stenose  einer  Nasenhälfte  infolge  von 
Schiefstand  des  Septum  narium  (oft  von  chronischem  Schnupfen  begleitet). 

II.  Circulationsstörungen. 

Wegen  des  Reichstums  an  Gefäßen,  besonders  an  Venen,  treten  Circulations- 
störungen in  der  Nasenschleimhaut  außerordentlich  häufig  auf,  sowohl  kon- 
gestive Hyperämie  auf  irgend  einen  Reiz  hin,  als  auch  venöse  Hyperämie,  Stauung 
(bei  Herz-,  Lungenfehlern  usw.). 

Nasenbluten  (Epistaxis)  entsteht  auf  sehr  verschiedene  Art:  traumatisch  (nach  Schlag 
auf  die  Nase);  im  Anschluß  an  kongestive  Hyperämie;  bei  chronischem  Nasenkatarrh;  infolge 
von  gefäßreichen  Geschwülsten  (siehe  Polypen);  als  Folge  venöser  Stauung  (bei  Herzfehlern); 
bei  schweren  Infektionskrankheiten  (bes.  Typhus);  ferner  habituell  bei  konstitutionellen  Ver- 
hältnissen (Anämie,  Chlorose).  Bei  hämorrhagischer  Diathese,  wie  sie  u.  a.  bei  der  Bluterkrank- 
heit (Hämophilie),  Skorbut,  Leukämie  auftritt,  sind  die  Blutungen  oft  bedrohlich.  Das  Blut 
stammt  meist  aus  Venen.    Sitz  der  Blutung  ist  vorwiegend  der  vordere  Teil  der  Nasenhöhle. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommen  in  seltenen  Fällen  (meist  in  der  4.  Woche)  Ulcera  an 
der  unteren  Muschel  vor,  welche  profuse,  selbst  tödliche  Blutungen  durch  Gefäßarrosion  be- 
wirken können. 
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Forensisch  wichtig  sind  Blutungen  in  der  Nasenschleimhaut  beim  Erstickungstod  Neu- 
geborener. 

III.  Entzündungen. 
1.  Der  akute  einfache  Katarrh,  Koryza,  Rhinitis,  Schnupfen. 

Von  dieser  häufigen  Erkrankung  rührt  die  Bezeichnung  „Katarrh"  überhaupt  her  (xa- 
tap^ui'  laufe  herab). 

Der  Prozeß  beginnt  mit  hyperämischer  Schwellung  der  Nasenschleimhaut, 

oft  auch  benachbarter  Schleimhäute,  so  der  Conjunctiva  (I.  Stadium).    Dann 
tritt  Exsudation  ein  (IL  Stadium);  diese  ist  teils  serös,  teils  schleimig.    Mehr 

und  mehr  treten  dabei  desquamierte  Epithelzellen  und  Leukocyten  auf.    Die 

anfangs  dünne  Flüssigkeit  wird  später  zäh,  schleunig. 

Die  durch  salzsaures  Ammoniak  bedingte  Ätzwirkung  des  Sekretes  bewirkt  Schwellung 

der  Nasenlöcher  und  Oberlippe  und  bisweilen  Erosionen,  die  sich  mit  Borken  bedecken. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht  die  verschiedenartigsten  mechanischen,  thermischen 
(Erkältung),  chemischen  Reise  (bes.  Dämpfe:  Ammoniak,  Salpetersäure,  Jod,  Osmiumsäure), 
ferner  infektiöse  Ursachen;  letztere  machen  sich  so  geltend,  daß  die  Nasenschleimhaut  bei 
Infektionskrankheiten  primär  oder  sekundär  beteiligt  wird;  zu  nennen  sind:  Influenza,  Masern, 
Scharlach,  Erysipel,  Pocken,  Typhus  exanthematicus.  —  Den  bei  einzelnen  dazu  disponierten 
Menschen  auftretenden  Heuschnupfen,  Catarrhus  aestivus,  erklärt  man  so,  daß  feine  Partikelchen, 
die  Pollenkörner,  die  von  blühenden  Gramineen  stammen,  durch  die  Luft  auf  die  empfindliche 
Schleimhaut  der  Nase,  die  Conjunctiva  und  Bronchien  gelangen.  Andere  denken  an  Bakterien, 
die  auf  dem  Heu  sitzen;  entgegen  den  negativen  Resultaten  von  Heymann  und  Matzuschita 
scheint  die  Pollentheorie  nach  Dunbar's  Untersuchungen  sicher  zu  sein  (das  wirksame  Agens 
ist  ein  in  den  Stärkestäbchen  enthaltener  eiweißartiger,  leicht  löslicher  Körper).  Lit.  bei  Wolff- 
Eisner.  —  In  der  normalen  Nasenhöhle  finden  sich  eine  Anzahl  der  bekannten  patlwgenen 
Bakterien  (Streptococcus  pyog.,  Staphyloc.  pyog.,  Pneumococcus,  Pneumobacillus  u.  a.,  Lit. 
bei  Haslauer),  die,  wenn  auch  für  gewöhnlich  lokal  ungefährlich,  doch  dann  eine  pathogene 
Bedeutung  erlangen  können,  wenn  die  Schleimhaut  durch  einen  Reiz  (mechanischer,  chemischer, 
thermischer  Art)  in  ihren  Circulations-  und  Sekretionsverhältnissen  alteriert  wird.  In  diesem 
Sinne  erklärt  sich  auch  die  Erkältung  als  allbekanntes  ätiologisches  Moment  der  Koryza.  — 
Über  Beziehung  der  Nasenhöhlen-Bakterien  zu  entzündlichen  Prozessen  der  Lungen  vgl.  dort. 

2.  Eitriger  Katarrh.    (Blennorrhoe  der  Nase.) 

Eitriger  Nasenkatarrh  besteht  meist  in  einer  oberflächlichen  Absonderung 
von  Eiter,  seltener  geht  er  mit  Infiltration  der  Schleimhaut  selbst  einher.  Das 
Sekret  kann  profus  und  übelriechend  werden. 

Tiefgreifende  Infiltration  und  Vereiterung  des  mueösen  Gewebes  heißt  Phlegmone. 

Ätiologie.  Der  eitrige  Katarrh  kann  durch  primäre  und  sekundäre  Infektionen  ver- 
schiedenster Art  hervorgerufen  werden ;  primär  durch  Infektion  mit  gewöhnlichen  Eitererregern, 
aber  auch  z.  B.  durch  Tripperinfektion  (Gonococcus  Neisser),  Fremdkörper,  seltener  durch 
Rotzinfektion.  Sekundär  kann  er  sich  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken,  genuiner  Rachendiphtherie 
entwickeln  oder  sich  an  operative  Eingriffe,  z.  B.  Brennen  oder  Ätzen  anschließen  (vgl.  die 
obigen  Angaben   über   Bakterien  der  Nase). 

Wegen  der  S.  183  erwähnten  Lymphgefäßverbindung  mit  der  Gehirnoberfläche  bergen 
eitrige  Nasenkatarrhe  eine  große  Gefahr  in  sich.  In  manchen  Fällen  von  a  priori  nicht  klarer 
Meningitis  findet  man  eine  versteckte  eitrige  Rhinitis.  Verf.  sah  Fälle,  wo  sich  sowohl  an  ver- 
jauchende Polypen,  wie  an  Ausreißung  von  Nasenpolypen  eitrige  Meningitis  anschloß.  (In 
solchen  Fällen  muß  man  übrigens  auch  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  eine  Meningocele  oder 
Encephalocele  besteht;  s.   Gehirn!) 
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3.  Pseudomembranöse  (fibrinöse  und  diphtherische)  Entzündung. 

Sie  kommt  sekundär  bei  echter  Rachendiphtherie,  Scharlach,  Erysipel 
und  anderen  Infektionskrankheiten  vor,  kann  aber  auch  (selten)  primär  sein. 

Die  primäre  Form  ist  ätiologisch  wenig  gekannt.  Verschiedenartige  Bakterienbefunde 
(Strepto-,   Staphylo-,   Pneumokokken,  abgeschwächte  Diphtheriebacillen)  liegen  vor. 

Im  Anschluß  an  schwere  Rachendiphtherie  kann  die  Schleimhaut  der  ganzen  Nase  von 
Pseudomembranen  wie  von  einem  dicken  Fell  bedeckt  sein,  das  sich  zuweilen  in  Form  eines 
zusammenhängenden  Abgusses  abziehen  läßt,  worauf  die  hoch  gerötete,  oft  von  Blutungen 
durchsetzte  Schleimhaut  zutage  tritt.  Die  Mucosa  kann  auch  teilweise  zu  einer  mißfarbenen, 
grünlichen,  nekrotischen  Masse  zerfallen. 

4.  Chronische  Rhinitis. 

a)  Rhinitis  hypertrophica.  Mucosa  und  Submucosa  sind  verdickt,  zuerst 
infolge  zelliger  Infiltration,  später  auch  durch  Bindegewebsbildung.  Zuweilen 
besteht  reichliche  eitrige  Sekretion.  Oft  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  Schleim- 
haut (untere  oder  mittlere  Muschel)  betroffen  und  polypenartig  verdickt.  Das 
Oberflächen  epithel  kann  metaplasiert  sein. 

ß)  Rhinitis  atrophicans  simplex  und  foetida.  Diese  ist  charakterisiert  durch 
hochgradige  Atrophie  der  Schleimhaut,  Umwandlung  in  ein  zellarmes  Faser- 
gewebe, in  welchem  besonders  auch  die  Drüsen  größtenteils  geschwunden  sind 
(Eng.  Fraenkel).  Die  atrophische  Form  entwickelt  sich  primär  oder  aus  der 
hypertrophischen,  indem  sich  das  weiche,  zellreiche  Gewebe  hierbei  in  schrum- 
pfendes Bindegewebe  umwandelt. 

Die  Rhinitis  atrophicans  foetida  oder  Ozaena  vera  s.  simplex  (Stinknase, 
<i'Ceiv  stinken),  ist  durch  Bildung  eines  stinkenden  Sekretes  ausgezeichnet, 
das  leicht  zu  fest  anhaftenden  Borken  eintrocknet;  das  Flimmerepithel  meta- 
plasiert wohl  stets,  wenn  auch  nicht  überall,  zu  geschichtetem  Plattenepithel, 
das  verhornen  kann. 

Der  charakteristische  penetrante  Foetor  entsteht  hier  dadurch,  daß  die  spärlichen  normal 
funktionierenden  Teile  der  Drüsen  nicht  imstande  sind,  das  an  sich  geruchlose  Sekret  vor 
fauliger  Zersetzung  zu  bewahren  (E.  Fraenkel,  Schönemann).  (Faulige  Sekrete  können  auch 
bei  syphilitischen  und  tuberkulösen  Ulcerationen,  sowie  bei  nekrotisierenden  Geschwülsten 
entstehen.)  Ätiologisch  ist  die  Oz.  vera  viel  umstritten.  (Vgl.  B.  Frankel,  A.  Alexander.)  Nach 
Meissner  und  Siebenmann  handelt  es  sich  um  Coincidenz  von  Metaplasie  der  Nasenschleimhaut 
mit  einer  weiten  Nase  —  einer  Teilerscheinung  der  Chamaeprosopie  (Breitgesichtigkeit)  — 
die  eine  Verlangsamung  des  Luftstromes,  Sekretstagnation  und  das  Eintrocknen  zu  faulenden 
Borken  bewirkt.  Doch  ist  der  Nachdruck  in  erster  Linie  wohl  auf  den  erwähnten,  zu  Atrophie 
führenden  Entzündungsprozeß  und  hauptsächlich  auf  den  Drüsenschwund  zu  legen,  mit  dem 
die  Epithelmetaplasie  durchaus  nicht  Hand  in  Hand  geht.  Andere  legen  den  Schwerpunkt 
auf  hereditäre  Lues  (Frese).  —  Die  sog.  Ozaenabacillen  (Abel  und  Stein,)  bewohnen  auch  gesunde 
Nasen  und  sollen  mit  dem  Pneumobacillus  Friedlander  identisch  sein  (Fricke);  sie  sind  wohl 
nicht  die  Ursache  der  Ozaena  und  werden  auch  im  Gewebe  selbst  nicht  gefunden. 

Entzündungen  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase. 

Einfache  und  eitrige  Katarrhe  können  sich  von  der  Nase  auf  die  Nachbar  - 

höhlen  fortpflanzen.    Häufig  ist  das  beim  akuten  Katarrh  der  Fall,  doch  auch 

an  chronischen  Entzündungen  der  Nase  nehmen  die  Nachbarhöhlen  oft  teil. 

Die  Entzündung  kann  sich  fortpflanzen  a)  auf  Stirnhöhle,  Siebbevnzellen  und 
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Keilbeinhöhle  (Kopfschmerz),  1))  auf  die  Oberkiefer-  (Highmors-)  Höhlen  (beider- 
seits durch  das  Loch  unter  der  mittleren  Muschel). 

Ferner  kann  die  Entzündung  auf  den  Pharynx  und  durch  die  Tuben  auf  das  Mittelohr 
fortgeleitet  werden  (Schwerhörigkeit,  Ohrensausen). 

Bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  (auch  z.  B.  bei  Scharlach)  sind  leichtere 
oder  schwerere  Entzündungen  der  Nebenhöhlen  häufig. 

In  den  Highmorshöhlen  wird  die  Entzündung  leicht  chronisch  (während  die  ursäch- 
liche Entzündung  in  der  Nase  bereits  wieder  abgelaufen  ist),  oder  es  entsteht  eine  selbständige 
Entzündung  in  diesen  Höhlen,  z.  B.  nach  Zahncaries  (s.  bei  dieser  !).  Schon  wegen  der  ungün- 
stigen hohen  Lagerung  der  in  die  Nase  führenden  Abflußöffnung  kann  sich  das  Sekret  schlecht 
entleeren,  weshalb  leicht  Neigung  zu  Chronicität  entsteht.  Es  kann  durch  Verlegung  oder 
Verengerung  des  nach  der  Nasenhöhle  führenden  Lochs  (durch  einen  Polypen,  oder  Schleim- 
hautschwellung) zu  Retention  der  Entzündungsprodukte  kommen.  So  entstehen:  Hydrops 
des  Antruni  Highmori,  wenn  sich  serös-schleimiges  Sekret  ansammelt,  wobei  die  Ansammlung 
sehr  stark  werden  kann,  Empyem  des  Antruni  Highmori,  wenn  sich  Eiter  ansammelt.  Be- 
sonders bei  Hydrops,  aber  auch  bei  Empyem  kann  die  knöcherne  starre  Köhlemwiä  durch 
Druck  atrophisch  und  ausgebuchtet,  ja,  selbst  zur  Perforation  gebracht  werden.  Der  Durch- 
bruch erfolgt  an  der  vorderen  Wand,  in  die  Nase  oder  in  eine  Zahnalveole  (Wege,  welche  auch 
der  Chirurg  wählt,  um  dem  Sekret  Abfluß  zu  verschaffen).  —  Auch  von  der  Stirnhöhle  kann 
eventuell  eine  Perforation,  meist  nach  der  Nase,  aber  auch  nach  vorn  (Stirnschwartenphlegmone) 
oder  nach  hinten  erfolgen  (vgl.  Gerber,  Lit.  und  Önodi). 

Bei  chronischem  produktivem  Katarrh  können  sich  polypöse  Wucherungen  in  dem  Antrum 
bilden,  oder  es  erfolgt  Metaplasie  des  Epithels  und  es  häufen  sich  desquamierte  und  zu  einem 
Grützbrei  zerfallende  Plattenepithelien  in  großer  Menge  an. 

Zuweilen  füllen  blasige  Polypen  solitär  oder  multipel  ein  Antrum  aus.  Kleine  Tumoren 
dieser  Art  sind  nach  P.  Heymann  (Lit.)  hier  nicht  selten. 

Hydrops  und  Empyem  der  pneumatischen  Nebenhöhlen  der  Nase  können  bei  Traumen 
(auch  stumpfen)  des  Schädels  gelegentlich  zu  einer  Propagation  von  Eitererregern  auf  die 
Hirnhäute  und  zu  Meningitis  (vgl.  bei  dieser)  Anlaß  geben.  -  Auch  spontan  kann  eine,  dann 
meist  durch  eine  Periostitis  vermittelte  Meningitis  oder  ein  Hirnabsceß  oder  eine  Thrombo- 
phlebitis der  Hirnsmus  (besonders  nach  Keilbeinhöhlenempyem)  sich  an  Empyem  der  Neben- 
höhlen anschließen  (Beispiele  s.   bei  Gehirn). 

^  Nebenhöhleneiterungen  können  ferner  auch  eine  Orbitalphlegmone  hervorrufen.  Verf. 
sah  in  Basel  einen  Fall  bei  einem  jungen  Mädchen,  wo  ein  Nasenpolyp  ein  Empyem  der  Stirn- 
höhle und  Siebbeinzellen  nach  sich  gezogen  hatte,  an  das  sich  eine  Orbitalphlegmone,  Thrombo- 
phlebitis der  basalen  Hirnsinus  (bis  herab  in  die  Jugulares)  und  Meningitis  anschlössen.  Auch 
bei  Scharlach  kommt  diese  Komplikation  vor  (vgl.  Preysing). 

Sehnervenerkrankungen  (am  häufigsten  Neuritis  axialis)  bei  Erkrankung  der  hinteren 
Nebenhöhlen  der  Nase  s.   de  Kleijn. 

IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwiilste. 

1.  Tuberkulose.  Sie  begegnet  uns  a)  als  skrofulöse  Rhinitis.  Man  findet 
die  Schleimhaut  zellig  infiltriert,  mit  eingetrocknetem  Sekret  bedeckt  (Ozaena 
scrofulosa)  und  oft  oberflächlich  ulceriert.  Gelegentlich  sind  auch  die  tieferen 
Teile  betroffen,  und  es  kann  sogar  zu  Perichondritis,  Periostitis  und  Perfora- 
tionen (am  Septum  und  an  den  Muscheln)  kommen.  Das  Sekret  kann  gelegent- 
lich Tuberkelbacillen  enthalten. 

b)  Echte  Tuberkelbildung;  seltener.  Disseminierte  Knötchen  sieht  man 
gelegentlich  bei  Miliartuberkulose.    Größeren  Tuberkelnestern,  die  in  Geschwüre 
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übergehen,  begegnet  man  bei  sekundärer  Infektion,  die  von  Erkrankungen  der 
Luftwege  ausgeht.  —  Fungöse  oder  polypöse  tuberkulöse  Tumoren  von  tuber- 
kulösem Granulationsgewebe  (mit  Kiesenzellen  und  Bacillen)  sollen  nach  klini- 
schen Angaben  öfter  primär  vorkommen ;  Verf.  erhielt  recht  häufig  solche  Prä- 
parate zur  Untersuchung.  —  Rapid  fortschreitende  Geschwüre  können  die 
knorpeligen  und  knöchernen  Teile  angreifen. 

c)  Lupus,  von  der  äußeren  Haut  aus  auf  die  Nasenschleimhaut  über- 
greifend oder  häufiger  umgekehrt,  Man  sieht  Infiltrate  der  Schleimhaut,  auf 
denen  mit  verdicktem  Epithel  bedeckte,  körnig-warzige  Exkreszenzen  sitzen; 
dieselben  können  konfluieren,  zerfallen  und  mit  tiefer  Narbenbildung  ausheilen. 

Eine  eigenartige  Affektion  ist  das  fast  nur  bei  Tuberkulösen  zuweilen  beobachtete  Ulcus 
perforans  septi  cartilaginei  (Voltolini)*),  ein  Geschwür  im  vorderen  Teil  der  Nasenscheide- 
wand, welches  liier  zu  Perforation  führt.  Nach  Hajeh  soll  der  Prozeß  mit  einer  wahrscheinlich 
durch  ein  Trauma  (Nasenbohren)  veranlaßten  Hämorrhagie  in  die  Mucosa  beginnen.  Die 
Gewebsläsion  ermöglicht  die  Implantation  von  Bakterien  der  Nase  (man  fand  ordinäre  Eiter- 
erreger), und  diese  führen  Nekrose  und  Ulceration  herbei. 

2.   Syphilis.   Die   Syphilis  manifestiert  sich  hier   in   verschiedener  Art: 

a)  Selten  sind  Initialsklerosen  an  der  Nase  und  enorm  selten  im  Innern  derselben. 

b)  Lues,  besonders  auch  die  kongenitale,  kann  zu  gewöhnlicher  chronischer 
Rhinitis,  sowie  zu  atrophierender  Rhinitis  mit  Ozaena,  dann  aber  c)  zu  syphi- 
litischer Schleimhautinfiltration  in  Form  flacher  oder  wulstiger  Papeln  führen, 
welche  mitunter  luxurierend  den  Nasenraum  einengen  oder  zu  Geschwüren 
zerfallen. 

Diese  Ulcera  breiten  sich,  wenn  auch  selten,  in  der  Fläche  und  in  der  Tiefe  aus,  gehen 
auf  Periost  oder  Perichondrium  über  und  rufen  tiefgehende  Zerstörungen  hervor,  indem  sie  den 
Knochen  und  Knorpel  bloßlegen  und  zur  Nekrose  mit  Perforation  oder  Ausstoßung  bringen. 

d)  Meist  in  den  Spätstadien  der  Lues  treten  Gummen  in  der  Mucosa  oder 
im  Periost  und  Perichondrium  auf,  welche  durch  geschwürigen  Zerfall  die 
Schleimhaut  sowie  das  Nasenskelett  ausgiebig  zerstören  können. 

Lochförmige  Perforation  des  Septum  eartilagineum  macht  keine  Erscheinungen.  Ist  das 
Septum  ganz  zerstört,  so  bilden  beide  Nasenlöcher  ein  Loch,  auf  das  die  Nasenspitze  herab- 
hängt. —  Bei  Zerstörung  der  Knochen  entsteht,  wenn  die  perpendiculäre  Siebbeinplatte  oder 
die  Nasenbeine  zerstört  sind,  und  besonders  dadurch,  daß  bei  der  Ausheilung  narbige  Schrump- 
fung eintritt,  ein  sattelförmiges  Einsinken  des  Nasenrückens  (Sattelnase).  In  schweren  Fällen 
können  die  knorpeligen  Teile  mit  der  Nasenspitze  tubusartig  über  die  knöchernen  geschoben 
sein,  oder  die  ganze  häutige  Nase  sinkt  in  die  Apertura  pyriformis.  —  In  schwersten  Fällen 
wird  der  größte  Teil  des  Nasenoberkieferskeletts  zerstört,  so  daß  man  fast  eine  Faust  in  die 
von  oft  unversehrten  Weichteilen  bedeckte  Vertiefung  legen  kann.  —  Eine  durch  Gaumen- 
perforation veranlaßte  abnorme  Verbindung  von  Nase  und  Mundhöhle  bedingt  näselnde  Sprache. 
—  Die  Ausstoßung  der  nekrotischen  Knochen-  und  Knorpelstücke  geschieht  meist  unter  gelingen 
Beschwerden.  —  Bei  der  Heilung  des  ulcerösen  Prozesses  kann  die  starke  narbige  Retraktion 
schwere  äußere  Deformitäten  bewirken  und  besonders  auch  im  Naseninnern  zu  Verwachsungen 
(meist  zwischen  Septum  und  Concha),  Stenosen  und  Obliterationen  führen. 


*)  Beiläufig  sei  hier  die  typische  Septumperforation  erwähnt,  welche  sich  in  Chrom- 
iabriken  sehr  häufig,  fast  schmerzlos  bei  Arbeitern  einstellt,  die  nicht  genügend  durch  Respira- 
toren  geschützt  sind.  Man  führt  diese  Gewerbekrankheit  auf  eine  lokale  Ätzwirkung  der  Chrom- 
partikelchen  zurück.     (Lit.  bei  Bamberger.) 
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3.  Rotz  (Malleus,  Wurm).  Er  entsteht  durch  Übertragung  des  Sekretes 
rotziger  Tiere  (Pferde,  Esel,  Maulesel)  *).  Es  bilden  sich  entweder  diffuse  In- 
filtrate (selten),  oder  Knötchen,  die  aus  dicht  gedrängten  epithelioiden  Zellen 
und  Leukocyten  bestehen,  welch'  letztere  bald  im  Centrum  die  Oberhand 
bekommen,  wodurch  die  Knötchen  dann  im  Innern  nekrotisch-eitrig  zerfallen, 
schmelzen,  zu  Pusteln  werden  oder  aufbrechen  und  kraterförmige  Ulcera  her- 
vorrufen. Indem  sich  in  der  Peripherie  neue  Knötchen  bilden,  die  dann  auch 
zerfallen,  können  benachbarte  Geschwüre  konfluieren  und  eine  sehr  unregel- 
mäßige Gestalt  erhalten.  Daneben  besteht  ein  eitriger,  oft  hämorrhagischer 
Katarrh.  Die  Ulcera,  mit  gelbem,  speckigem  Grund,  oft  schüsseiförmig,  können 
tuberkulösen  makroskopisch  sehr  ähnlich  sehen  **)  und  Knorpel  und  Knochen 
angreifen.  Kommt  es  zur  Heilung,  die  oft  nur  partiell  ist,  während  an  anderen 
Stellen  der  Prozeß  fortschreitet  (Ähnlichkeit  mit  Lupus),  so  bilden  sich  starke, 
strahlige,  aufgelegte  Narben  (Ähnlichkeit  mit  Lues). 

Die  unbeweglichen  Rotzbacillen  (Löffler  und  Schütz  1882)  sind  den  Tuberkelbacillen 
sehr  ähnlich,  aber  etwas  größer  und  dicker  (s.  Tafel  I  Anhang).  Sie  sind  Gram-negativ.  (Färbung 
nach  Kühne.)  Sie  finden  sich  nicht  immer  reichlich;  besonders  bei  dem  chronischen  Rotz 
ist  der  parasitäre  Nachweis  oft  nur  durch  Übertragung  auf  geeignete  Versuchstiere  (intra- 
peritoneale Impfung  beim  Meerschweinchen  —  nach  2  Tagen  Schwellung  der  Hoden,  Tod  in 
circa  2  Wochen;  Knotehen  in  den  verschiedenen  Organen  —  und  Feldmäuse)  zu  erbringen. 
(Lit.  bei  Wladimiroff.) 

Die  akute  Rotzinfektion  beim  Pferd  verläuft  meist  in  1 — 3  Wochen.  Die  dabei  in  der 
Haut  in  Form  aneinander  gereihter  Knoten  auftretenden  Beulen  und  Geschwüre  haben  zur 
Bezeichnung  „Wurm"  Anlaß  gegeben.  Unter  Beteiligung  von  Kieferdrüsen,  des  Kehlkopfs, 
Auftreten  von  Metastasen  in  Leber,  Milz,  Nieren  usw.  und  unter  Fieber  und  Kräfteverfall 
gehen  die  Tiere  zugrunde.  —  Der  chronische  Rotz  kann  jahrelang  dauern. 

Der  Verlauf  der  tödlichen  Rotzinfektion  beim  Menschen  ist  entweder  akut  in  2 — 4  Wochen 
—  man  findet  Abscesse  in  inneren  Organen  und  mit  besonderer  Vorliebe  in  den  Muskeln  — 
oder  mehr  chronisch  (vgl.  bei  Lunge).    Sehr  selten  wird  Heilung  beobachtet. 

In  einem  vom  Verfasser  sezierten  Fall  trat  der  Tod  nach  6  Wochen  an  fortgeleiteter 
eitriger  Meningitis  ein.  Es  handelte  sich  um  die  Magd  eines  Tierarztes,  welche  die  bei  der 
Sektion  eines  rotzigen  Pferdes  beschmutzten  Beinkleider  ihres  Herrn  gereinigt  hatte.  Es 
fanden  sieh  hier  u.  a.  auch  Herde  in  den  Lungen. 

4.  Lepra  kann  ebenfalls  knotige,  zu  ulcerösem  Zerfall  neigende  Granulationsgeschwülste 
der  Nasenschleimhaut  erzeugen.  Nach  Sticker  wäre  die  Nase  die  Haupteingangspforte  und 
das  lepröse  Geschwür',  das  massenhaft  Bacillen  nach  außen  abgibt,  das  erste  Symptom  der 
Lepra  und  die  Hauptinfektionsquelle.  Glück  konnte  das  aber  nicht  vollkommen  bestätigen, 
und  auch  Gerber  und  Babes  teilen  diese  Auffassung  nicht.  Nach  Kitasato  weisen  anscheinend 
gesunde  Frauen  Lepröser  vielfach  Leprabacillen  im  Nasenschleim  auf  und  spielen  dadurch 


*)  Eingangspforten  sind  wunde  Stellen  der  Haut  oder  Schleimhäute;  auch  der  Fütte- 
rungsweg  kommt  in  Betracht  (Gefahr  durch  Fressen  von  Stroh  und  Heu,  die  durch  den  bacillen- 
haltigen  Urin  besudelt  wurden,  sowie  der  Benutzung  von  Trinkeimern,  in  welche  Nasenausfluß 
gelangte;  vgl.  Bonome).  Bei  den  genannten  Tieren  ist  meist  die  Nase  die  Infektionspforte. 
Beim  Menschen  ist  das  seltener;  häufiger  kommen  die  Conjunctiva  und  Wunden  in  Betracht. 

**)  In  chronischen  Fällen  von  Rotz  sind  die  epithelioiden  Zellen  reichlicher;  man  kann 
daher  das  spezifische  Rotzknötchen  mit  v.  Baumgarten  als  eine  Art  Mittelding  zwischen  Tuberkel 
und  Absceß  bezeichnen. 
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■vielleicht  die  Rolle  von  ,  Bacillenträgern'.  —  Im  weiteren  Verlauf  sind  Septmnperforation  und 
auch  Zusammensinken,  Einfallen  der  Nase  nicht  selten. 

5.  Khiiiosklerom.  Bei  dieser,  durch  den  Rlünosklerombacillus  (y.  Frisch  1882)  hervor- 
gerufenen Affaktion  kommt  es  zu  starren  Infiltraten,  welche  am  Nasenloch  oder  in  der  Schleim- 
haut zunächst  ohne  jede  Schwellung  beginnen,  auf  Nasenflügel,  Mundöffnung  und  noch  weiter 
abwärts  sich  ausbreiten  und  in  jähre-,  selbst  dezennienlangem,  schmerzlosem  Verlauf  zuweilen 
gelappte  Geschwülste  bilden,  oder  aber  in  derbe,  narbige  Schrumpfung  übergehen,  wodurch 
die  Nasenlöcher  und  die  Mundöffnung,  erstere  mitunter  auf  das  äußerste,  verengt  werden 
können.  —  Rh.  ist  in  Österreich  nicht  selten;  es  kommt  selten  u.  a.  auch  in  Italien,  Rußland, 
Deutschland  vor,  häufiger  aber  nur  in  Ostpreußen. 

Mikroskopisch  sieht  mau  zwischen  dichten,  kleinen  Rundzellen  schon  bei  schwacher 
Vergrößerung  und  bei  jeder  Färbung  größere,  sog.  Mihdiczsche  Zellen,  helle,  große  Zellen 
von  wabigem  Bau.  Sie  enthalten  häufig  Bacillen  in  großer  Zahl  und  sind  nach  v.  Marschalkö 
als  charakteristische  spezifische  Elemente  des  Skleroms  anzusehen;  nach  früheren  Angaben 
sind  es  Bindegewebszellen,  nach  Schneide  Plasmazellen  (die  den  Hauptbestandteil  des  Gewebes 
ausmachen),  die  infolge  Eindringens  der  Bacillen  oder  infolge  einer  Fernwirkung  der  Toxine 
derselben  schleimig  degenerieren,  Vacuolen  und  größere  Hohlräume  erhalten,  Pyknose  des 
Kerns  zeigen  und  stark  anschwellen.  Diese  Schaum-  und  Hohlzellen  (vergleichbar  den  sog. 
Leprazellen)  enthalten  Bacillen  in  oft  enormen  Mengen,  oder  sie  sind  bereits  infolge  Über- 
füllung geplatzt,  worauf  die  Bacillen  sich  frei  ins  Gewebe  ergießen,  wo  sie  langsam  zugrunde 
gehen.  Die  unregelmäßig  gestalteten,  großen  ungefärbten  Zellen  bleiben  noch  lange  sichtbar, 
um  dann  in  der  Regel  durch  hochgradig  hypertrophisches  collagenes  Gewebe  ersetzt  zu  werden, 
welches  dem  Sklerom  die  charakteristische  Härte  verleiht.  Konstantinouitsch  (Lit.)  hält  auch 
hyaline  Körperchen  *),  die  häufig  sehr  zahlreich  auftreten  (sich  mit  Eosin  rot,  mit  van  Gieson 
strohgelb  färben),  für  charakteristisch ;  sie  sollen  sich  in  den  Endothelzellen  aus  aufgenommenen 
Erythrocyten  bilden;  nach  dem  Vorgang  von  Unna  und  v.  Marschalkö  führt  Schneide  sie  auf 
Plasmazellen  zurück  und  zwar  leitet  sie  Sehr,  von  neutrophilen  Granula  ab,  welche  zu  aeido- 
philen  werden. 

Die  Sklerombaeillen  stehen  morphologisch  und  in  der  Kultur  dem  Friedländerschen  Bacillus 
(s.  bei  Lunge)  sehr  nahe;  Paltauf  hält  sie  für  abgeschwächte  Friedländersche.  B.  Die  Kapsel- 
bacillen  färben  sich  gut  nach  Gram  (die  Friedländerschen  entfärben  sich  dabei  sehr  rasch)  und 
sind  für  Versuchstiere  (Mäuse,  Kaninchen,  Meerschweinchen)  gar  nicht  oder  nur  wenig  virulent. 
Ihre  Spezifität  wäre  übrigens  nach  Gerler  noch  unsicher  (vgl.  auch  Kraus). 

Das  Sklerom  findet  man  primär  an  der  Nasopharyngeal-  oder  Laryngoirachealschleimhaut, 
von  wo  es  auf  benachbarte  Teile  übergehen  kann.  Man  spricht  auch  von  Skieroma  respiratoriuru. 
Das  Gewebe  vereitert  nie  (oder  nur  selten,  Röna),  dagegen  tendiert  es  dazu,  sich  narbig  um- 
zuwandeln. Die  Therapie  ist  fruchtlos.  Im  Larynx  ist  mit  Vorliebe  der  untere  Teil  {Paltauf), 
meist  symmetrisch  ergriffen.  Es  entstehen  grauweiße  oder  blaßrote,  feinhöckerige  oder  glatte, 
meist  derbe,  bis  knorpelharte  Infiltrate,  In  schwersten  Fällen  wird  der  ganze  Larynx  infiltriert 
und  in  einen  stenotischen  starren  Kanal  verwandelt  (Juffinger).  Auch  membranöse  Narben 
können  entstehen.  Das  Sklerom  kann  auf  Trachea  und  Bronchien  übergreifen.  —  Bona  konnte 
in  regionären  Lymphdrüsentumoren  wachstumsfähige  Sklerombaeillen  nachweisen. 

Lit.  über  Rhinosklerom  s.  bei  Bahes;  s.  auch  Goldsieher  u.  Neuber,  Gerber. 


*)  Es  sind  das  die  sog.  ÄMSsrfschen  Körperchen  (auch  fuchsinophile  genannt,  da  sie  in 
einer  von  Rüssel  angegebenen  Doppelfärbung  mit  Fuchsin  und  Jodgrün  die  Fuchsinfärbung 
beibehalten),  die  auch  oft  in  Carcinomen  vorkommen,  intraepithelial  aber  auch  extracellulär, 
und  von  Sanfelice  u.  a.  als  Coccidien,  von  den  meisten  aber  als  Produkte  von  Zelldegeneration 
und  Nekrobiose  angesehen  werden.  Man  sieht  sie  oft  bei  entzündlichen  Prozessen  (Lit.  bei  Miller). 
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V.  Geschwülste  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen. 
1.  Gutartige  Geschwülste. 

Ohne  Rücksicht  auf  die  histologische  Zusammensetzung  bezeichnet  man 
umschriebene,  meist  weiche,  gestielte,  oft  multiple  und  besonders  häufig  an 
den  Muscheln  sitzende  Neubildungen  als  Polypen  der  Nase. 

In  eine  erste  Gruppe  gehören:  a)  polypöse  Sclüeimhautivucherungen, 
wesentlich  wie  die  Schleimhaut  zusammengesetzte,  aber  stärker  zellig  infil- 
trierte lokale  Hyperplasien;  sie  sind  rot  oder  graurot,  weich. 

b)  Adenomatöse  Polypen  oder  mehr  flächenartige  Wucherungen  der  Schleim- 
haut, adenomatöse  Vegetationen,  mit  lebhafter  Drüseimeubildung  (Fig.  115  B). 
Sie  sehen  graurot,  undurchsichtig  aus. 


B 
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Fig.  115. 

A  Myxomatöser  Polyp  aus  der  Nase  eines  7jähr.  Mädchens.  Makroskopisch  war  die  etwas 
über  1  cm  lange  Geschwulst  blaß,  gelblich,  durchsichtig,  schleimig  weich.  Längsschnitt. 
Saum  von  mehrschichtigen  flimmernden  Cylinderzellen.  Die  Hauptmasse  ist  Schleim- 
gewebe.   Darin  einige  Gefäßdurchschnitte  und  Querschnitte  von  Drüsengängen. 

B  Adenomatöser  Polyp  aus  der  Nase  einer  jungen  Frau.    Makroskopisch  war  die  kaum  einen 
halben  cm  hohe  Vegetation  graurot,  undurchsichtig,  weich.     Querschnitt. 
Saum   von   Cylinderzellen,    das  Stroma,   stark   kleinzellig  infiltriert,  enthält  zahlreiche 
eingelagerte  Drüsen.  —  Beides  bei  schwacher  Vergr. 

c)  Blasenpolypen  bilden  sich  durch  Sekretstauung  in  Schleimdrüsen, 
welche  in  der  Wucherung  enthalten  sind. 

d)  Manche  Polypen  haben  Himbeerform  oder  sind  zottig:  Papilläre 
Polypen  oder  Papillome;  Hauptsitz:  untere  Muschel. 

Eine  zweite  Gruppe  wird  von  gestielten  Polypen  gebildet,  welche  von 
schleimiger,  gallertiger,  gelblicher,  durchsichtiger  Beschaffenheit,  oft  multipel, 
birn-,  tränen-  oder  lappenförmig,  klein  oder  sehr  groß  sind  (Fig.  116).     Sie 
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sind  teils  als  polypöse  Myxome,  teils  als  polypöse  ödematöse  Fibrome  aufzu- 
fassen.   Hauptsitz:  mittlere  und  obere  Muschel. 

Sie  werden  wegen  ihrer  schleimigen  Konsistenz  schlechthin  ,S  eitle  impolypetii  genannt. 
Im  histologischen  Sinne  ist  diese  Bezeichnung  aber  nicht  immer  korrekt. 

Die  polypösen  Myxome  (s.  Fig.  115.4)  bestehen  aus  richtigem  Schleimgewebe  (von  Zellaus- 
läufern gebildete  Maschen,  die  mit  mucinhaltiger  Flüssigkeit  gefüllt  sind,  welche  auf  Zusatz 
von  Essigsäure  gerinnt). 

Die  ödeniatösen  Fibrom«  bestehen  aus  einem  Maschenwerk  von  alveolärem  Bindegewebe 
(Hopmann),  das  eiweißreiches  Serum  und  Rundzellen  enthält.  Heymann  fand  auch  elastische 
Fasern.  Die  Drüsen  treten  in  diesen  Bindesubstanzgeschwülsten  zurück.  Werden  die  Maschen 
sehr  weit,  so  entsteht  ein  sogenannter  Blasenpolyp  oder  Cystenpolyp.  Manche  Polypen  sind 
sehr  gefäßreich  (angiomatöse  P.),  andere  sehr  reich  an  erweiterten  Gefäßen,  leleangiektatisch.  — 
Derbe  Fibrome  sind  selten. 

Andere  gutartige  Geschwülste  wie  Chondrome,  Osteome,  Osteofibrome,  Dermoide  sind 
ziemlich  selten.    Chondrome  bevorzugen  den  oberen  Teil  der  Nasenhöhle.    Genannte  Tumoren 


Fig.  116. 
Großer  Nasenpolyp  (ödematöses,  gefäßreiches  Fibrom),  inseriert  an  der  Concha  sup.  8jähr. 
Knabe.  Tod  an  eitriger  Menmgitis.  P  Polyp.  Ci  Concha  inferior.  Cm  Concha  media. 
Darüber  ist  der  vordere  Teil  der  Concha  sup.  sichtbar.  Pd  Palatum  durum.  Pm  Palatum 
molle.  C.o.sph.  Coqjus  ossis  sphenoidei.  Coo  Corpus  ossis  oeeipitis.  I,  II,  III,  IV  die  ent- 
sprechenden Halswirbel.     */5  nat.  Gr.     Eigene  Beobachtung  aus  Breslau. 

können  auch  von  Nebenhöhlen,  besonders  den  Oberkieferhöhlen  ausgehen  und  arge  Mißstaltungen 
der  Nase  und  des  Gesichtsskeletts  (besonders  Ausdehnung  in  die  Breite)  bewirken. 

Als  Nasen-Rachenpolypen  bezeichnet  man  Fibrome,  welche  häufig  gar  nicht  in  der  Nasen- 
höhle entstehen,  sondern  von  der  Schädelbasis,  der  Vorderfläche  der  Wirbelkörper  oder  von 
den  Wandungen  des  Nasenrachenraums  und  deren  nächster  Umgebung,  so  in  der  Fossa  spheno- 
palatina  (Koschief),  meist  vom  Periost  oder  von  einer  Fibrocartilago  ausgehen.  Sie  werden 
in  inira-  und  extrapharyngeale  unterschieden.  Letztere  machen  sich  zuerst  als  retroma.rillare 
Tumoren  bemerklich.  Die  Nasen-Rachenpolypen  wachsen  nach  der  Stirn-  oder  Siebbein- 
höhle, oder  nach  abwärts  in  die  Nasen-Rachenhöhle  hinein;  sie  erdrücken  die  ihrer  Ausbreitung 
sich  entgegensetzenden  Knochenteile,  drängen  sich  in  die  Nachbarhöhlen,  so  daß  enorme 
Mißstaltungen  des  Gesichtsskeletts  entstehen  können.  (Die  retromaxillaren  bedrohen  auch 
die  Augenhöhle  mit  Einbruch.)  Sie  haben  selten  einen  deutlichen  Stiel  und  verwachsen  häufig 
sekundär  mit  Weichteilen  und  Knochen.    Oft  sind  sie  sehr  gefäßreich  (Fibroangiome).   Es  gibt 
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auch  Mischformen  mit  Sarcomen  (Fibrosarcome).  —  Meist  werden    männliche  Individuen 
zwischen  dem  10. — 25.   Jahr  betroffen. 

2.  Bösartige  Geschwülste. 

Sarcome,  Spindel-  oder  Rundzellen-  oder  Angiosarcome  (Lit.  bei  Sonnenschein),  ferner 
Endotheliome  (Alhoff,  Lit.,  Tilley),  sehr  selten  Melanosarcome  (Cozzolino,  Lit.),  können  von 
allen  Teilen  der  Käse  ausgehen  (die  Concha  inf.  ist  bevorzugt),  —  ebenso,  wenn  auch  selten, 
von  den  Nebenhöhlen  (Krogius,  Lit.).  Rundzellensarcome  wachsen  schnell,  breiten  sich 
gern  flächenartig  aus  und  betreffen  öfter  jugendliche  Individuen. 

Carcinome  sind  selten  weiche  Cylinderzellkrebse  (Cordes,  Lit.),  welche,  wie  Verfasser 
letzthin  in  zwei  Fällen  sah,  den  Typus  eines  hochorganisierten  Adenocarcinoms  zeigen  können. 
Meist  sind  es  von  der  Regio  vestibularis  ausgehende  oder  eher  von  der  äußeren  Haut  hinein- 
gewucherte  Plattenepithelkrebse;  auch  kann  ein  Plattenepithelkrebs  von  der  Schleimhaut 
der  Regio  respiratoria  ausgehen,  wenn  deren  Cylinderepithel  vorher  zu  Plattenepithel  meta- 
plasiert  wurde  (s.  S.  185);  man  sieht  dann  Plattenepithel  meist  auch  außerhalb  des  Bereichs 
des  Carcinoms  (Lit.  bei  Trautmann).  —  Selten  sind  isolierte  sekundäre  Krebsknoten. 

VI.  Rhinolithen  und  Parasiten. 

I ;  I  >  1 1 1 .  •  I  i  1 1 1  < ■  1 1  entstehen  durch  Concrementbildung,  meist  Kalkablagerung  um  Fremd- 
körper (z.  B.  Bohnen,  Kirschkerne),  seltener  um  eingedicktes  Sekret,  und  können  eine  eckige, 
zackige  oder  muschelartige  Form  haben.  Sie  unterhalten  oft  einen  eitrigen,  meist  putriden 
Katarrh  und  können  vor  einer  Tubenöffnung  sitzen  und  Schwerhörigkeit  bedingen.  Boteij 
beschrieb  ein  Exemplar  von  110  g  Gewicht. 

Parasiten.  Tierische  P.  kommen  gelegentlich  vor.  In  den  Tropen  spielt  die  Myiasis, 
Ablagerung  von  Fliegeneiern,  eine  Rolle.  Pflanzliche  P.  stellen  entweder  unschuldige  Sapro- 
phyten  dar,  oder  es  sind  pathogene  Bakterien  (vgl.  S.  184). 

Lit.  über  Pathologie  der  Nase  bei  Suchamiek,  E.  V,  1901  und  VIII,  1904  und  X,  1906. 
Onodi,  Path.  u.  Ther.  d.  Nasenkr.  Wien  1910,  gute  anatom.  Abbild. 


B.  Larynx. 


Anatomie  des  Larynx,  der  Trachea  und  der  großen  Broncliien. 

Der  Knorpel,  welcher  das  Gerüst  des  Kehlkopfes  bildet,  ist  zum  größten  Teil  hyalin. 
Aus  elastischem  Knorpel  bestehen  die  Processus  vocales  der  Cartilago  arytaenoidea,  die  San- 
torinischen  und  Wrisbergschen  Knorpel  und  der  Kehldeckel  (Epiglottis).  (Elastischer  Knorpel 
kommt  sonst  nur  am  Ohr  vor.) 

Die  Schleimhaut  trägt  geschichtetes,  auf  einer  Basalmembran  sitzendes,  flimmerndes 
Cylinderepithel,  ausgenommen  folgende  Stellen,  welche  geschichtetes  Pflasterepithel  besitzen: 
wahre  Stimmbänder,  Ränder  der  falschen  und  die  untere  Fläche  der  Epiglottis.  Die  Schleim- 
haut enthält  lymphoide  Zellen,  an  manchen  Stellen  (hintere  Fläche  der  Epiglottis,  Sinus  Mor- 
gagni) diffuses  adenoides  Geicebe  und  Follikel.  Im  unteren  (respiratorischen)  Teil  (Conus  elasticus) 
des  Larynx  finden  sich  in  den  oberen  Lagen  der  Schleimhaut  elastische  Fasern  (v.  Czylarz, 
Przewoski),  in  den  unteren  Schleimdrüsen,  An  den  wahren  Stimmbändern  besteht  die  Mucosa 
aus  elastischen,  in  der  Richtung  des  Bandes  verlaufenden  Fasern;  Schleimdrüsen  sind  hier 
nicht  vorhanden.  An  der  Unterfläche  der  Epiglottis,  den  Ligamenta  aryepiglottica,  den  Taschen- 
bändern ( =  falschen  Stimmbändern)  und  über  den  Aryknorpeln  findet  sich  eine  lockere  Sub- 
lnuoosa  mit  reichliehen  Schleimdrüsen. 

Blut-  und  Lymplujefäße  verästeln  sich  in  der  sub epithelialen  Schleimhautschicht. 

Die  Epiglottis  und  die  wahren  Stimmbänder  zeigen  mikroskopische  Papillen. 
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Der  Bau  der  Trachea,  deren  bogenförmige  Knorpeb'inge  hinten  durch  Bündel  glatter 
Muskeln  abgeschlossen  werden,  gleicht  dem  des  Conus  elasticus  laryngis. 

In  der  Wand  der  Bronchien  ist  Knorpel  in  Form  von  Platten  mehr  oder  weniger  gleich- 
mäßig verteilt.  In  den  mikroskopisch  kleinen  Verzweigungen  des  Bronchialbaums  nimmt  der 
Knorpel  allmählich  ab.  —  Das  Epithel  der  größeren  Bronchien  ist  wie  in  der  Trachea  mehr- 
schichtig, in  den  kleineren  ist  es  einschichtig;  auch  der  übrige  Bau  ist  im  wesentlichen  derselbe, 
nur  kommt  in  den  Bronchien  eine  zusammenhängende  Schicht  von  circulärem,  glattem  Muskel- 
gewebe zwischen  Mucosa  und  Submucosa  hinzu.  Drüsen  sind  spärlicher  wie  in  der  Trachea 
und  verlieren  sich  in  den  feineren  Verästelungen  zugleich  mit  den  Knorpelplatten.  —  Die 
Schleimhaut  enthält  reiche  Lymphgefäßnetze;  die  in  der  Submucosa  verlaufenden  kommuni- 
zieren mit  denen,  welche  die  pulmonalen  Blutgefäße  umziehen. 

I.  Mißbildungen  des  Kehlkopfs. 

Einzelne  Knorpel  können  fehlen  oder  ungenügend  ausgebildet  sein.  —  Der  Kehlkopf 
kann  abnorm  klein  sein  (zuweilen  wurde  dabei  hohe  Stimme  beobachtet);  bei  Kastraten  z.  B. 
bleibt  er  klein.  —  Ganz  selten  ist  kongenitale  Atresie  des  Larynx.  —  Selten  ist  femer  eine  auf 
embryonale  epitheliale  Verklebung  zurückzuführende  angeborene  Membranbildung,  in  Gestalt 
eines  fast  stets  von  der  vord.  Commissur  der  Stimmbänder  oder  darunter  ausgehenden  Dia- 
phragmas (Lit.  bei  v.  Bruns,  Glas),  das  mehr  oder  weniger  weit  hinten  mit  halbmondförmigem 
freiem  Band  endet.  Beschwerden  (Heiserkeit,  Falsettstimme,  Aphonie,  Atemnot)  können 
manchmal  ganz  fehlen.  Erblichkeit  wurde  beobachtet.  Angeborene  Membran-  oder  Falten- 
bildung der  hint.  Kehlkopfwand  sind  sehr  viel  seltener  (Fein,  Frankenberger).  Nakayama 
beschrieb  eine  doppelte  Membran  an  der  hint.  Wand;  zweimal  wurde  dasselbe  an  der  vord.  Wand 
beobachtet,  —  Erworbene  membranöse  Verwachsungen  kommen  im  Gefolge  von  Geschwür- 
prozessen, am  ersten  bei  Syphilis  vor. 

Gelegentlich  können  sich  die  Morgagnischen  Taschen  abnorm  vertiefen  und  zu  extra- 
laryngealen  Luftsäckchen  erweitern  (Laryngocele  ventricalaris,  Virchow).  Beim  Pressen  und 
Husten  kann  sich  die  Laryngocele  als  lufthaltiger  Sack  außen  manifestieren.  Wölbt  sich  die 
Geschwulst  nach  innen,  so  kann  sie  starke  Beschwerden  machen.  (Andere  Ansichten  über 
Kehlsackbildung  bei  v.  Hippel.) 

II.  Circulationsstörungen. 

Aktive  Hyperämie  spielt  pathologisch-anatomisch  keine  große  Rolle,  während  sie  klinisch 
häufig  und  wichtig  ist.  Ursachen:  Überanstrengung  der  Stimme,  Gase,  Staub,  Hitze.  Nach 
dem  Tode  tritt  die  hyperämische  Rötung  fast  völlig  zurück,  da  die  elastischen  Elemente  der 
Mucosa  bei  ihrer  Retraktion  einen  Druck  auf  die  Gefäße  ausüben. 

Passive  Hyperämie  entstellt  bei  allgemeiner  Stauung  (Herz-,  Lungen- 
leiden),  oder  infolge  lokaler  Momente,  z.  B.  Geschwülsten,  die  auf  die  Venen 
des  Kehlkopfes  drücken.  Die  Schleimhaut  erscheint  blaurot.  Die  starke  Füllung 
der  Venen  kann  zu  Phlebektasie  und  diese  zu  Blutungen  führen. 

Blutungen  in  der  sonst  unveränderten  Schleimhaut  kommen  bei  Erstickung,  ferner 
bei  Skorbut,  Hämophilie,  Morbus  maculosus  Werlhofii,  Intoxicationen  (Phosphor)  und  ver- 
schiedenen  Infektionskrankheiten  (Variola  haemorrhagica,  Typhus)  vor. 

Larynxödem,  sog.  Glottisödem. 

Es  besteht  in  einer  serösen  Infiltration  des  submueösen  Bindegewebes, 
wodurch  eine  sulzige,  gelbliche,  pralle  Schwellung  hervorgerufen  wird.  Diese 
tritt  hauptsächlich  im  oberen  Teil  des  Kehlkopfs  (Kehlkopfeingang)  an  den 
Stellen  auf,  wo  sich  eine  lockere  Submucosa  findet,  nämlich  an  der  Unter- 
fläche der  Epiglottis,  den  falschen  Stimmbändern,  in  der  Gegend  über  den 
Aryknorpeln  und  besonders  an  den  Plicae  aryepiglotticae.    Durch  Schwellung 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.  lo 
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letzterer,  welche  sich  dabei  in  der  Mittellinie  berühren  können,  wird  der  Aditus 
laryngis,  und  wenn  eine  sehr  starke  Schwellung  der  falschen  Stimmbänder 
hinzukommt,  eventuell  auch  der  Zugang  zur  Trachea  verlegt  (Fig.  117).  Oft 
ist  das  ödem  nur  partiell. 

Die  Bezeichnung  „Glotlisödem"  ist  ungenau,  da  die  Glottis  (Stimmritze)  nicht  der  Sitz 
des  Ödems  ist;  eher  sollte  man  Epiglottisödem  sagen. 

Die  Flüssigkeit  verdunstet  nach  dem  Tode  teilweise  oder  ganz;  die  Stellen  verlieren  zu- 
weilen dadurch  ihre  pralle  Beschaffenheit  und  werden  runzelig,  faltig,  schlaff. 

Das  akute  Ödem  des  Larynx  ist,  wenn  ausgedehnt,  wegen  der  drohenden  Erstickungs- 
gefahr klinisch  sehr  wichtig.  (Symptome:  Zunehmende  inspiratorische,  später  auch  exspiratori- 
sche  Dyspnoe,  laryngealer  Stridor.)  —  Incision  in  die  geschwollene  Schleimhaut  oder    die 

Tracheotomie  oder  Intubation  können  den  Er- 
stickungstod verhüten. 

Akutes  entzündliches  Ödem,  das  sich  ganz 
rapid  entwickeln  kann,  tritt  auf: 

1.  im  Anschluß  an  lokale  Erkrankungen 
(Traumen  —  spitze  Fremdkörper,  wie  Fischgräten, 
Knochenstückchen  — ,  ulceröse,  diphtherische 
Prozesse  im  Larynx); 

2.  kann  es  von  entzündlichen  Prozessen  in 
der  Umgehung  ausgehen,  so  von  Pharyngitis, 
Tonsillitis,  resp.  Phlegmone  peritonsillaris,  Parotitis, 
Hauterysipel,  Lymphdrüsenvereiterung  mit  um- 
gebender Phlegmone,  Wirbelsäulencaries; 

3.  kann  es  sekundär  bei  schweren  Infek- 
tionskrankheiten (Scharlach,  Pocken,  Pyämie, 
Cholera,    Typhus,    Milzbrand)  auftreten. 

Akutes  ödem  entsteht  in  seltenen  Fällen 
(Idiosynkrasie)  bei  Iodismus,  der  durch  inneren 
Gebrauch  von  Jodkalium  hervorgerufen  wird 
(Jodödem);  vgl.  Foumier. 

Chronisches    entzündliches    Ödem    entsteht 
bei  chronischen  entzündlichen  Prozessen  im  Kehl- 
kopf und  ist  dann  meist  partiell.   Es  erreicht  meist 
keinen  sehr  hohen  Grad.     Der  Fall  Fig.  117  ist  ziemlich  selten.     Bei  ulcerierten  Tumoren 
ruft  es  aber  öfter  Erstickungsanfälle  hervor. 

Nicht  entzündliches  chronisches  Ödem  (seröse  Durchtränkung)  entsteht  meist  infolge 
von  Stauung  bei  allgemeinem  Hydrops,  besonders  bei  chronischen  Nierenleiden,  Herzleiden, 
Lebercirrhose,  oder  bei  Druck,  welchen  Tumoren  am  Halse,  Strumen,  Aneurysmen  auf  die 
Halsvenen  ausüben.  Es  entstellt  meist  in  chronischer  Weise  und  erreicht  sehr  selten  den  hohen 
Grad  wie  das  akute  entzündliche  Ödem,  doch  kann  es  zuweilen  bei  bereits  entwickeltem 
allgemeinem  Hydrops  (z.  B.  infolge  zunehmender  Herzinsuffizienz)  den  tödlichen  Schlußeffekt 
herbeiführen. 

III.  Entzündungen  des  Kehlkopfs. 

1,  Katarrhalische  Entzündung.    Larynxkatarrh. 

a)  Akuter  Katarrh  ist  zwar  sehr  häufig,  an  der  Leiche  aber  oft  nicht  mehr 
recht  deutlich.  Rötung,  Schwellung,  spärliche  schleimig-seröse  oder  schleimig- 
eitrige Sekretion  charakterisieren  denselben.    Die  Mucosa  erkrankt  fleckweise 


Fig.  117. 
Sog.  Glottisödem.  Aditus  laryngis  durch 
entzündlich-ödematöse  Schwellung  der 
Lig.  ary  -  epiglottica  stark  eingeengt. 
42j.  Mann  mit  ulceröser  Lungen-  und 
Kehlkopftuberkulose.  Erstickungsanfall. 
Tracheotomia  inf. 
Samml.  Basel.    9/]0  nat.  Gr. 
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oder  diffus.  Nicht  selten  entstehen  oberflächliche  Epitheldefekte,  sog.  katar- 
rhalische Erosionen,  die  einen  lebhaften  Hustenreiz  unterhalten  können. 

Ätiologie.  Der  akute  Katarrh  der  Larynxschleimhaut  entstellt  primär  durch  die  ver- 
schiedenartigsten Reise  (chemische  —  Gase,  thermische  —  heiße  oder  kalte  Luft,  mechanische  — 
Staub,  bakterielle),  sekundär  oder  symptomatisch  bei  Infektionskrankheiten  (Masern,  Scharlach, 
Pocken,  Typhus,  Syphilis  u.  a.). 

Bei  Keuchhusten  (Kritik  über  die  angeblichen  Erreger  von  Bordel  und  Gengou  s.  bei 
C.  Fränkel,  Wollstein)  und  Influenza  (s.  S.  217)  ist  der  Kehlkopfkatarrh  Teilerscheinung  eines 
spezifischen  Katarrhs  des  gesamten  Respirationstractus. 

b)  Chronischer  Katarrh.  Wird  ein  Katarrh  des  Larynx  chronisch,  so  wird 
das  Sekret  zäh,  spärlich;  selten  trocknet  es  zu  Borken  ein.  Die  Mucosa  ist 
infolge  starker  Füllung  und 
Erweiterung  der  Blutgefäße 
gerötet:  sie  ist  hypertro- 
phisch, raub,  uneben.  (Sel- 
ten wird  sie  atrophisch.) 
Die  Verdickung  beruht  auf 
einer  zelligen  Infiltration  (oft 
viele  Plasmazellen)  mit  bin- 
degewebiger Hyperplasie,  wo- 
durch mitunter  hier  und 
dort  „papilläre  Wuche- 
rungen" (Stoerk)  entstehen. 

Treten  die  vergrößerten 
erweiterten  Schleimdrüsen  als 
glasige  Knötchen  hervor,  so 
spricht  man  von  Laryngitis 
granulosa.  (Verwechslung  mit 
miliaren  Tuberkeln  !) 

Das  Epithel  der  Schleim- 
haut kann  gleichfalls  von 
Kundzellen  infiltriert  sein; 
vielfach  wird  das  flimmernde 
Cylinderepithel  metapla- 
stisch in  Plattenepithel  um- 
gewandelt, oder  es  kommt  zu 
Epithelwucherung  und  Ver- 
dickung mit   starker   Ver- 

hornung  (epidermoidale  Umicandlung).  Letzteres  sieht  man  öfter  an  den 
wahren  Stimmbändern.  Die  verdickten  Epithellagen  setzen  sich  als  bläu- 
licher oder  milchweißer,  als  Häutchen  abziehbarer  Überzug  gegen  die  stark 
gerötete  Umgebung  scharf  ab  (Pachydermia  laryngis  diffusa,  Yirchow).  Zu- 
weilen ist  eine  papilläre,  sehr  zellreiche  Schleimhautwucherung  der  Boden, 
auf  dem  das  verdickte  Epithel  sitzt.  Es  entstehen  so  die  hauptsächlich  am 
vorderen  Teil  der  Stimmbänder  gelegenen  „entzündlichen  Papillome"  der 
Kliniker  {Pachydermia  verrucosa,  Yirchow),  vom  Aussehen  wie  in  Fig.  126  (S.  204). 


Fig.  118. 
Pachydermia  laryngis  diffusa. 

Links  Höcker  auf  dem  wahren  Stimmband  mit  Delle, 
rechts,  korrespondierend,  eine  Delle  mit  waUartigem  Rand, 
Fibröser  Polyp  im  r.  Ventrieulus  Morgagni.  —  Das  kl.  Bild 
daneben  zeigt  die  Stimmbänder  von  oben;  in  der  Ecke 
oben  der  Polyp.  63j.  M.  Gestorben  an  Schädelfraktur. 
Samml.  Basel.     B/«  nat.  Gr. 
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Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  Berufskrankheiten,  welche  dem  Organ  erhöhte  An- 
strengung und  chronische  Insulte  durch  unreine  Atmosphäre  zumuten.  Potatoren  und  starke 
Raucher  haben  sehr  oft  Pharynx-  und  Larynxkatarrh. 

Bei  der  Pachydernüa  diffusa  findet  man  zuweilen  am  hinteren  Teil  der  Stimmbänder 
an  den  Processus  vocales  symmetrisch  auf  jeder  Seite  eine  länglich  ovale,  wulstartige  Ver- 
dickung, welche  auf  der  einen  Seite  häufig  eine  Grube  oder  Schale  erkennen  läßt,  in  die  ein 
Wulst  vom  gegenüberliegenden  Stimmband  genau  hineinpaßt,  oder  man  sieht  zwei  symmetrische 
ovale,  wie  von  Lippen  umsäumte  flache  Gruben,  die  aufeinander  passen  (s.  Fig.  118).  Die  Mulden 
kommen  durch  gegenseitigen  Druck  (Abschleifung  Rethi)  zustande.  Diese  Stellen  sind  weiß- 
lich und  häufig  mit  feinen  Rissen  (Rhagaden)  versehen. 

Auf  dem  Boden  der  Pachydermie  kann  Carcinom  entstehen  (vgl.  z.  B.  B.  FränkeT). 

2.  Pseudomembranöse  Entzündung  des  Larynx. 

Oberflächliche  croupöse  und  tiefe  diphtherische  Form  *). 

a)  Beim  Croup  (einfache  fibrinöse  Entzündung)  bildet  sich  eine  Pseudo- 
membran, welche  wesentlich  aus  fibrinösem  Exsudat  besteht  und  als  blasser, 
weißer  Belag  auf  der  geröteten,  kleinzellig  infiltrierten  Schleimhaut  liegt;  die 
Membran  verdickt  sich  schichtweise  von  unten  herauf. 

Die  Membranen  können  das  Innere  des  Kehlkopfes  nur  teilweise  {diskontinuierlich) 
oder  vollständig  (kontinuierlich)  bedecken;  zuweilen  stellen  sie  einen  röhrenförmigen  Ausguß 
dar,  der  auf  den  Stimmbändern  fest  haftet  und  sich  durch  die  Pars  respiratoria  des  Larynx 
in  die  Trachea  fortsetzt  (Fig.  119).  Häufig  werden  die  Morgagnischen  Taschen  überbrückt 
oder  teilweise  ausgefüllt  und  die  Membranen  können  die  Stimmritze  verschließen.  Die  Konsistenz 
der  Membranen  ist  die  von  zähem  Fibrin,   die  Dicke  beträgt  gewöhnlich  etwa  1  bis  2  mm. 

Mikroskopisch  besteht  die  Membran  häufig  aus  mehreren  Schichten,  welche  sich  teils 
aus  einem  feinen  Filz  von  zarten  Fibrinfasern,  zum  Teil  aber  aus  einem  engen  Netz  fibrinöser, 
glänzender,  dicker  Bälkchen  zusammensetzen,  mit  dazwischen  liegenden  hyalin  -nekrotischen 
Epithelien  (die  nur  in  dem  Anfangsstadium  der  Membranbildung  noch  zu  erkennen  sind) 
und  Eiterzellen,  deren  Anzahl  in  den  einzelnen  Schichten  und  Fällen  sehr  wechselnd  ist  (Fig.  133, 
S.  211). 

Das  Epithel  wird  nekrotisch  und  geht  in  der  fibrinösen  Masse  unter;  die  Membran  liegt 
an  der  Stelle  des  untergegangenen  Epithels.  Die  Schleimhaut  unter  der  Membran  befindet  sich 
im  Zustand  des  akuten  Katarrhs;  auch  Lymph-  und  Blutgefäße  können  Fibrinnetze  enthalten. 

An  den  mit  Flimnierepithel  bedeckten  Stellen  sind  die  Membranen  meist  gut  abziehbar, 
können  sich  spontan  lösen,  durch  eine  Eiterschicht  abgehoben  werden  und  sich  eventuell 
wieder  von  neuem  bilden. 

b)  Bei  der  tiefergreifenden  Form  der  pseudomembranösen  Entzündung, 
der  Diphtherie  im  anatomischen  Sinne,  besser  diphtherische  Entzündung  genannt, 
die  im  Kehlkopf  viel  seltener  ist  als  die  einfache  fibrinöse  Form,  wird  ein  Teil 
der  Schleimhaut  nekrotisch  und  geht  mit  in  der  Membranbildung  auf.  Es  ver- 
binden sich  die  der  Nekrose  verfallenden  Gewebselemente  mit  den  fibrinösen 
Exsudatmassen  innig  zu  einer  Membran,  die  starr  wie  ein  glasiger  Guß  aus- 
sehen kann  und  trüb  blaßgrau  bis  grau-gelblich  ist.  Löst  sich  hierbei  die  Mem- 
bran, die  zunächst  festhaftet,  ab,  so  entsteht  ein  geschwüriger  Schleimhaut- 
defekt (diphtherisches  Geschwür). 

Das  Verhältnis  von  eroupöser  und  diphtherischer  Entzündung:  Bei  beiden  geht  das  Epithel 
verloren,  wird  nekrotisch  und  zur  Pseudomembranbildung  mit  verbraucht.  (An  den  Randpartien 

*)  8i<p9fya  Fell,  Haut.  —  Für  Diphtherie  gebrauchen  manche  immer  noch  den  schlecht 
gebildeten  Ausdruck  „Diphtheritis'''. 
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kann  das  erstarrende  Exsudat  liier  und  da  auf  noch  intaktes  Epithel  herüberfließen.)  Bei 
der  eroupösen  Entzündung  etabliert  sich  dann  eine  oberflächliche  Membran  (ein  erstarrendes 
Exsudat),  welche  sich  ohne  Substanzverlust  der  Schleimhaut  von  dieser  abziehen  läßt;  man 
nennt  den  Croup  auch  eine  einfache  fibrinöse  Entzündung  oder  aber  oberflächliche  pseudo- 
membranöse Entzündung.  Bei  der  diphtherischen  Entzündung  kombinieren  sich  Nekrose 
und  fibrinöse  Exsudation  und  ein  Teil  der  Schleimhaut  geht  mit  in  der  Pseudomembran  auf. 
Croupöse  und  diphtherische  Entzündung  unterschei- 
den sich  nicht  wesentlich,  sondern  nur  graduell;  beide 
bestehen  oft  nebeneinander. 

An  den  mit  Plattenepithel  bedeckten  Teilen 
haften  die  Membranen  stets  fester,  auch  wenn 
keine  eigentliche  diphtherische  Entzündung  vorliegt. 
Das  beruht  darauf,  daß  hier  die  Epithelien  nicht 
auf  einer  Basalmembran  sitzen  (wie  die  Flimmer- 
epithelien),  so  daß  die  fibrinösen  Massen,  in  welchen 
ja  auch  die  Epithelien  aufgehen,  in  innigerem,  un- 
mittelbarem Kontakt  mit  der  Mucosa  stehen. 

Ätiologie.  Meist  entsteht  die  pseudomembra- 
nöse Laryngitis  im  Anschluß  an  eine  primäre  genuine 
Rachendiphtherie  *);  selten  ist  der  Kehlkopf  selbst 
primär  erkrankt,  und  zwar  dann  nur  an  den  mit 
Pflasterepithel  bedeckten  Stellen;  meist  setzt  sich 
der  Prozeß  in  die  Luftröhre,  oft  auch  auf  Bronchien 
und  Lungen  fort,  wo  häufig  lobuläre  Atelektasen 
und  Bronchopneumonien  folgen. 

In  anderen  Fällen  entsteht  eine  croupöse  oder 
eine  diphtherische  Entzündung  sekundär  im  Gefolge 
einer  anderen  Infektionskrankheit  (Pocken,  Schar- 
lach, Masern,  Cholera,  Typhus,  selten  bei  Pyämie, 
Pneumonie).  Diese  Formen  haben  mit  dem  Löffler- 
schen  Bacillus  nichts  zu  tun  **). 

Nach  thermischen  und  chemischen  Reizen 
(Verbrühung  mit  heißen  Dämpfen,  lokalen  Ätzun- 
gen, auch  durch  Gase,  z.  B.  NH3,  wie  Verf.  sah,  ferner 
Verschlucken  ätzender  Substanzen)  kommt  eine  pri- 
märe pseudomembranöse,  oft  rein  croupöse  Laryngi- 
tis vor.  Sonst  ist  ein  primärer  laryngealer  Croup 
sehr  selten  (Scheck). 

Ausgang.  Heilt  eine  oberflächlich,  croupös  er- 
krankte Stelle,  so  tritt  Restitutio  ad  integrum  ein. 
Das  Epithel  regeneriert  sich  von  erhalten  gebliebe- 
nem aus.  Ein  durch  diphtherische  Entzündung  ent- 
standener Defekt  heilt  durch  Granulationsgewebs- 
und Xarbenbildung ;  doch  ist  in  Fällen  von  Beteili- 
gung   des   Larynx   bei   der   Rachendiphtherie    der 


Fig.  119. 

Pseudomembranöse    Laryngotracheitis 

(fortgeleitet  bei  genuiner  Rachendiph- 
therie). Die  Ränder  der  Epiglottis 
sind  frei.  Larynxinneres  dicht  aus- 
gekleidet; in  der  Trachea  hat  sich  die 
Auflagerung  teilweise  als  Rohr  abge- 
hoben. 39  jähr.  Mann.  Eig.  Beob. 
Samml.  Basel.     2/3  nat.  Gr. 


*)  Betreffs  der  Erreger  dieser  echten  spezifischen  Diphtherie  (Bretonneauschm  Diphtherie, 
Rachenbräune),  der  Löfflersehen  Diphtherieltarillen,  siehe  bei  Pharynx. 

**)  Hierbei  sind  vielmehr  wahrscheinlich  meist  Streptokokken  oder  Staphylococcus 
pyogenes  die  Erreger  der  pseudomembranösen  Entzündung.  Die  Membranen  sind  gewöhnlich 
dünner,  nicht  so  vielschichtig  als  bei  der  echten  spezifischen  Diphtherie. 


198 


Respirationsorgäne.  —  Larynx. 


nekrobiotische.  Prozeß  meist  so  oberflächlich  und  dementsprechend  die  Narbenbildung  so 
gering,  daß  bald  nichts  mehr  davon  zu  seilen  ist.  Greift  die  Nekrose  jedoch  tiefer  (bei 
Recidiven),  so  können  selbst  stenosierende  Narben  resultieren. 

3.  Phlegmonöse  Entzündung. 
Es  wird  ein  gerinnbares,  serös-eitriges  oder  rein  eitriges  Exsudat  von 
gelblicher  bis  gelbgrüner  trüber  Farbe  in  der  Schleimhaut  und  vor  allem  in  der 
Submucosa  abgesetzt.  Die  beim  Larynxödem  genannten,  besonders  lockeren 
Stellen  sind  am  geeignetsten  zur  Entfaltung  dieser  Entzündung.  Dieselbe  kann 
sich  aus  dem  entzündlichen  Ödem  entwickeln.  Vereitert  das  Gewebe  selbst, 
so  entsteht  ein  Absceß. 

Phlegmonöse  Entzündung  entsteht  im  Anschluß  an  Traumen,  Ulceralionen,  Entzündungen 
des  Larynx,  Erkrankungen  der  Umgebung  (bes.  Erysipel  der  Haut  des  Gesichtes  oder  Halses, 

schwere  Tonsillitis  usw.),  Infektionskrankheiten  (Typhus, 
Pyämie,  Pocken  u.  &.).  —  Nicht  selten  schließt  sich 
Perichondritis  an. 

Pericliondritis.  Hier  findet  eine  Eiteran- 
sammlung zwischen  Knorpel  und  Perichondrium 
statt;  letzteres  wird  abgehoben,  und  der  Knorpel 
kann  teilweise  oder  total  absterben.  Wenn  der 
Prozeß  schnell  fortschreitet,  so  liegt  der  Knorpel 
äußerlich  unverändert,  sequestriert  in  einer  Eiter- 
höhle, während  er  in  anderen  Fällen  aufgefasert 
oder  zackig,  rauh  wird  oder  eine  eitrige  Ein- 
schmelzung  erfährt.  (Perichondritis  ist  das  Ana- 
logon  der  Periostitis.) 

Ätiologie.  Meist  schließt  sich  P.  an  schon  beste- 
hende ulceröse  Prozesse  (Tuberkulose,  Syphilis,  Typhus) 
an  oder  entsteht  durch  hämatogenen  Import  von  Bak- 
terien metastatisch,  ohne  vorherige  Ulceration,  so  bei 
Pyämie,  Variola,  Typhus. 
Sitz  der  Periehondritis.  Am  häufigsten  sind  die  Aryknorpel  betroffen.  Die  Schleimhaut 
über  denselben  ist  Lieblingssitz  bes.  für  tuberkulöse  Ulcera.  Bei  der  P.  arytaenoidea,  z.  B. 
bei  Typhus  oder  bei  Tuberkulose  (Fig.  121  P.  a.),  hegt  der  sequestrierte  Knorpel  in  einer  Höhle, 
von  welcher  Fisteln  meist  nach  innen  in  den  Kehlkopf  durchbrechen.  Durch  eine  solche  Fistel 
kann  der  Knorpel  als  Ganzes  oder  in  Stücken  atisgestoßen  werden;  er  wird  expectoriert  oder 
gelangt  in  die  unteren  Luftwege  oder  bleibt  im  Larynx  stecken.  Ist  die  Fistel  eng,  so  bleibt 
der  gelöste  und  zuweilen  zerklüftete  Knorpel  in  der  Tiefe  sitzen.  Seltener  bricht  eine  Fistel 
nach  außen  (Perilaryngealer  Absceß)  oder  in  den  Oesophagus  durch. 

Der  Ringknorpel  (bes.  dessen  Platte)  wird  u.  a.  durch  die  decubitale  Nekrose  des  Pharynx 
(Fig.  213),  der  Kehldeckelknorpel  vor  allem  durch  syphilitische  Ulcera  (es  kann  Insuffizienz 
beim  Schluckakt  entstehen),  sowie  durch  die  Randgeschwüre  in  Mitleidenschaft  gezogen; 
letztere,  die  sich  infolge  von  Decubitus  der  dem  Knorpel  auf  hegenden  Schleimhaut  bilden, 
sieht  man  relativ  oft  bei  Typhus  (s.  Fig.  120),  gelegentlich  aber  auch  sonst,  wie  Verf.  z.  B. 
bei  allgemeinem  Hydrops  bei  Bleischrumpfniere  am  ödematösen  Larynx  sah.  Ferner  sah 
Verf.  ein  Randgeschwür,  welches  den  Rand  der  Epiglottis  vollständig  einnahm  und  aus  welchem 
der  entblößte  Knorpel  leistenartig  emporragte,  bei  einem  infolge  langer  forcierter  antisyphili- 
tischer Kuren  höchstgradig  marantischen  jungen  Mann.  Hier  zeigte  sich  auch  an  allen  mög- 
lichen Stehen  der  Haut  ausgedehnter  Decubitus  selbst  an  den  Ellenbogen,  über  den  Schien  - 


Fig.  120. 
Randgeschwüre  der  Epiglottis 

bei  Typhus. 

Samml.  Basel.    °/6  nat.  Gr. 
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beulen,  den  Spinae  des  Beckens,  dem  Stenmm,  Pomum  Adami).  Spezifisclie,  und  zwar  tuber- 
kulöse ülcera  kommen  selten  auch  in  Form  der  Randgeschwüre  vor.  Bei  P.  thyreoidea  können 
auch  größere  intralaryngeale  Eiterbeutel  entstehen,  die  autbrechen  und  Suffocation  herbei- 
führen können. 

Zu  Sequestration  fast  aller  Knorpel  kann  es  vor  allem  infolge  von  Perichondritis  bei 
Syphilis  und  verjauchenden  Krebsen  kommen,  wodurch  der  Kehlkopf  in  einen  schlaffen  Sack 
verwandelt  wird,  dessen  Collaps  plötzlichen  Tod  veranlassen  kann;  vgl.  S.  208. 

IV.  Pathologische  (meist  ulceröse)  Prozesse  bei 

spezifischen  Infektionen. 

1.  Tuberkulose. 

Tuberkulose  des  Larynx,  Phthisis  laryngea,  findet  sich  außerordentlich 
häufig  zugleich  mit  chronischer  ulceröser  Lungentuberkulose  und  ist  dem- 
entsprechend vorwiegend 
bei  Erwachsenen  zu  sehen. 

Es  handelt  sich  dabei  wohl 
um  eine  Infektion  durch  bacil- 
lenhaltige  Sputa,  vielleicht  unter 
Mitwirkung  einer  chemischen  Lä- 
sion der  Sehleimhaut,  einer  Art 
Ätzung  durch  die  Sputa  (s.  auch 
Experimente  von  Ätbrechi  und 
Dold).  Manche  nehmen  auch  pa 
eine  sekundäre  Infektion  auf 
dem  Blut-  oder Lymphweg  an.  — 
Es  gibt  auch  vielleicht  eine  pri- 
märe Kehlkopftuberkulose  (eine 
Inhalationstuberkulose),  die  aber 
dann  jedenfalls  klinisch  häufiger 
ist    als    anatomisch   (Manasse). 

Der  äußeren  Gestalt 
nach  kann  man  verschiedene 
Formen  der  Larynxtuberku- 
lose   unterscheiden,    womit 


selbstverständlich  nicht  ge- 
sagt ist,  daß  ein  für  alle 
Fälle  gültiges  Schema  auf- 
gestellt werden  könnte: 


Fig.  121. 
Zahlreiche  tuberkulöse  Lenticulärgeschwüre  in  Kehlkopf 
und  Luftröhre.  Perichondritis  arytaenoidea  (P.a);  leere 
Höhle ;  der  Knorpel  ist  ausgestoßen.  In  der  Trachea  sind 
einige  Knorpelringe  durch  Ulcera  freigelegt  und  usuriert. 
Von  einem  phthisischen  Mädchen. 


a)  oberflächlich  begin- 
nende und   sich    oft   lange 

Zeit  oberflächlich  weiter  verbreitende  Lenticulärgeschoüre;  sie  präsentieren 
sich  als  anfangs  ganz  flache,  leicht  zu  übersehende*),  ziemlich  scharf-  und 
flachrandige,  linsenförmige  Vertiefungen  mit  meist  blassem,  gelbgrauem 
Grund,  welche  häufig  konfluieren  und  dadurch  traubige  und  andere,  durch 
Kreissegmente  begrenzte  Figuren  bilden  und  den  Larynx  schließlich  ganz  aus- 
kleiden können.     Lieblingssitz:    Innenfläche  der  Epiglottis. 


Bei  der  Sektion  durch  Betupfen  mit  etwas  Blut  besser  sichtbar  zu  machen! 
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Ihre  Entstehung  geht  so  vor  sich,  daß  unter  dem  Epithel  in  der  Schleimhaut  kleine  tuberkel- 
bacillenhaltige  miliare  Knötchen  auftreten,  die  verkäsen  und  zerfallen.  Dadurch  entsteht 
ein  Defekt  an  der  Oberfläche:  Erosion,  Geschwür.  Ehe  man  die  Knötchen  makroskopisch 
sieht,  zerfallen  sie  meist  schon.  Am  Rande  und  in  der  Tiefe  bilden  sich  neue  Knötchen,  durch 
deren  Zerfall  sich  das  Geschwür  ausbreitet  und  vertieft  (Fig.  121).  Dadurch  kann  der  leniiculäre 
Charakter  mehr  und  mehr  verloren  gehen.  Die  Geschwüre  sind  tiefer  geworden,  zeigen  im  Grunde 
käsige  Massen  und  Knötchen,  der  Rand  ist  zackig  und  wallartig  erhaben.  Die  Ulcera  können 
bis  auf  den  Knorpel  dringen  (Perichondriüs). 

b)  In  der  Tiefe  der  Schleimhaut  bilden  sich  tuberkulöse  Infiltrate,  durch 
deren  Zerfall  oft  rasch  tiefe  Ulcera  entstehen.  Zunächst  sieht  man  eine  derbe, 
speckige  Masse,  in  der  gelbe  Flecken  (Käseherde)  auftreten  und  Tuberkelbacillen 
zu  finden  sind.  Zuweilen  sind  die  Follikel  der  erste  Angriffspunkt  für  die  tuber- 
kulöse Infiltration.  Kommt  es  zum  Zerfall,  so  bilden  sich  tiefe,  unregelmäßige 
Geschwüre  mit  zerfressenem  Rand,  unebenem,  mit  käsig-eitrigen  Massen  be- 
decktem Grund. 

Diese  Infiltrate  und  Geschwüre  sitzen  in  den  mit  lockerer  Submucosa  und  reichlicherem 
FoUiculargewebe  versehenen  Stellen  (Epiglottis,  Taschenbänder,  über  den  Aryknorpeln)  und 
führen  oft  zu  Perichondritis.     Auch  fistulöse  Durchbrüche  kann  man  seilen. 

Nach  Eug.  Fraenkel  spielen  bei  der  weiteren  Entwicklung  der  Ulcera  außer  Tuberkel- 
bacillen sekundäre  Einflüsse  von  Staphylo-  und  Streptokokken  eine  Rolle. 

c)  Geschwüre,  welche  sehr  chronisch  verlaufen,  die  Neigung  haben,  peri- 
chondrilisch  zu  werden. 

Diese  Ulcera  sitzen  oft  über  den  Aryknorpeln  (Proc.  vocales),  sind  dort  sehr  tief,  haben 
einen  wallartigen  harten  Rand.  Auch  die  wahren  Stimmbänder  zeigen  häufig  chronische  Ulcera, 
die  länglich  und  oft  schlitzförmig,  zuweilen  selbst  so  lang  und  tief  sind,  daß  eine  förmliche 
Längsspaltung  (scheinbare  Verdoppelung)  der  Stimmbänder  entsteht.  Die  Stimmbänder 
können  auch  total  zerstört  werden  (Aphonie  folgt).  —  Oft  zeigt  die  Umgebung  der  Geschwüre 
eine  milchweiße  Plattenepithelverdickung. 

d)  Gelegentlich  kommt  es  zur  Bildung  höckeriger  polypöser  Exkreszenzen 
der  Schleimhaut,  welche  durch  mächtige  subepitheliale  Entwicklung  von  tuber- 
kulösem Granulationsgewebe  zustande  kommt,  Meist  ist  der  Verlauf  dann 
ein  sehr  chronischer.  Ziegler  nennt  diese  Form  Tuberculosis  laryngis  hyper- 
trophica.  Man  spricht  passend  von  Tumorform,  wenn  es  sich  um  streng  begrenzte 
Bildungen  handelt,  welche  klinisch  den  Eindruck  von  Schleimhautpolypen  oder 
Fibromen  u.  a.  machen  können. 

Die  Regio  interarytaenoidea  ist  bevorzugt,  doch  kommen  diese  Wucherungen  gelegent- 
lich auch  in  allen  andern  Teilen  des  Kehlkopfs  vor.  Verf.  sah  sie  z.  B.  ausschließlich  im  oberen 
Teil.  Verkäsen  und  zerfallen  sie,  so  entstehen  sehr  unregelmäßige  Ulcera.  Zuweilen  kommen 
neben  Ulcera  wirkliche  polgpöse  fibröse  Schleimhautwucherungen  vor. 

Lupus,  eine  Varietät  der  Tuberkelbacillenkrankheit,  entsteht  im  Larynx  sekundär  im 
Anschluß  an  Gesichts-  oder  Rachenlupus.  Bevorzugt  ist  das  weibliche  Geschlecht  vor  der 
Pubertätszeit,  Es  bilden  sich  weiche,  polypöse  Exkreszenzen,  welche  zu  dicken,  höckerigen 
Platten  konfluieren  können.  (Verwechslung  mit  Carcinom  !)  Diese  wandeln  sich  in  eitrig 
belegte  Geschwüre  mit  schlaffen  Rändern  um  oder  vernarben.  In  den  Narben  schießen  dann 
wieder  gern  kleine  braun-rote  Exkreszenzen  auf.  Die  Narben  können  den  Kehlkopf  sehr  ver- 
unstalten. Die  Geschwüre  haben  (zum  Unterschied  von  den  gewöhnlichen  tuberkulösen) 
weder  stark  infiltrierte  l'mgebung,  noch  käsigen  Grund.  Verlauf  sehr  chronisch,  bevorzugt 
ist  die  Epiglottis.  (Verwechslung  mit  Lues !)  Ob  Lupus  hier  auch  primär  vorkommt,  ist  fra°-- 
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lieh.  (Lit.  bei  Chiari  u.  Riehl,  Garre).  —  Jüngst,  be- 
schrieb Siebenmann  zuerst  einen  Lupus  pernio  (s.  bei 
Haut)  der  oberen  Luftwege. 

2.  Syphilis. 
Sie  befällt  den  Kehlkopf  im   Sekundär- 
oder im  Tertiärstadium.    Es  gibt: 

a)  leichtere  Affektionen,  im  Frühstadium 
der  Syphilis,  die  zum  Teil  Katarrhe  ohne  spe- 
zifisches Kriterium  sind,  zum  Teil  beetartig  er- 
habene, weißliche  Schlevmhaulpapeln  (Laryngitis 
papulosa)  darstellen,  aus  deren  Zerfall  Ulcera 
hervorgehen  können. 

Papeln  zeigen  mikroskopisch  zellige  Infiltration 
der  Schleimhaut  und  oft  Epithelverdickung.  Sie 
können  zurückgehen,  oder  es  kommt  nach  Verlust  des 
Epithels  zu  ganz  oberflächlicher  Erosion  oder  zur  Bil- 
dung etwas  tieferer  Defekte,  Geschwüren  mit  grauem 
Belag,  welche  meist  oberflächlich  bleiben  und  unter  Be- 
handlung ohne  stärkere  Narbenbildung  heilen.  Selten 
nur  kommt  es  zu  tieferer  Ulceration  und  Perichondritis. 

b)  schiverere  Affektionen,  den  Spätformen 
der  Syphilis  angehörig. 

Es  entstehen  Gummen,  teils  als  diffuse, 
besonders  die  oberflächlichen  Schichten  okku- 
pierende harte  Infiltrate,  die  ulcerös  zerfallen 
können,  teils  als  vorwiegend  in  der  Submucosa 
beginnende  derbe  Knoten,  in  seltenen  Fällen 
von  solcher  Mächtigkeit,  daß  sie  das  Lumen 
verlegen.  Verfallen  diese  der  käsigen  Erwei- 
chung und  brechen  sie  dann  auf,  so  bilden  sich 
äußerst  variable,  oft  mehr  oder  weniger  kreis- 
runde, im  Grunde  speckige,  kesseiförmige,  tiefe 
Ulcera,  mit  scharf  geschnittenen  infiltrierten 
Rändern. 

Sind  diese  zahlreich,  so  kann  die  Schleimhaut 
unterminiert  und  vielfach  durchbrochen  werden,  so  daß 
oft  nur  schmale  Spangen  von  Schleimhaut  restieren, 
welche  die  geschwürigen  Defekte  überbrücken.  —  Nicht 
selten  wird  der  Kehldeckel  durchlöchert.  Oft  entsteht 
ausgedehnte  käsige  oder  eitrige  Perichondritis  und 
Knorpelnekrose.  (Gefahr  des  Larynxödems.)  —  Selten 
ist  Arrosion  der  Arteria  laryngea  und  tödliche  Blutung. 

Der  Sitz  dieser  Affektionen  (die  häufig  auch  zu- 
gleich Zunge  und  Rachen  ergreifen)  ist  vorzugsweise  der 
obere  Teil  des  Lari/nx,  vor  allem  die  Epiglottis,  die,  wenn 
sie  Sitz  eines  größeren  gummösen  Knotens  ist,  dick  wie 
eine  kleine  glasige  Nuß  sein  kann,  meist  aber  bei  der 
Sektion  schon  ulceriert,  defekt,  wie  angenagt  oder  ab- 


V     l 


'w/w: 


KM  '^' " 


im 


*$ 


m 


Fig.  122. 

Ausgeheilte    syphilitische    Ulcera 

an  Kehlkopf  und  Zunge. 

Syphilitische  Stenose  des  Acutus 
laryngis.  Epiglottis  bis  auf  einige 
fibröse  Wülste  völlig  geschwunden. 
Zahlreiche  Narben  im  Kehlkopf- 
innern.  Schwielige  Umwandlung 
des  Zungengrundes  mit  teilweiser 
Abglättung;  daneben  mächtige 
aufgelegte,  strahlige  Narben  auf 
der  Zunge.  Von  einem  weib- 
lichen Individuum  mittl.  Jahre. 
7i0  nat.  Gr.  Samml.  des  path. 
Inst,   zu   Breslau. 
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geschnitten  und  vernarbt  gefunden  wird.    Jedoch  können  auch  andere  Teile,  vor  allem  die 
Stimmbänder,  erkranken. 

Kommt  es  zur  Heilung  (1er  UIcera,  so  bilden  sich  derbe,  oft  enorm  retrahierende  Narben. 
Dieselben  sind  meist  erhaben,  kistenartig,  wie  aufgelegt,  oft  von  zierlichem  gestricktem  Aus- 
sehen und  strahlig  angeordnet.  Zwischen  den  Ulcusnarben  bleiben  oft  schwielige,  fädige  oder 
unregelmäßig  gewistete  Gewebsbrücken  (Fig.  122)  stehen  (Brückennarben).  Zuweilen  ent- 
stehen fibröse  Brücken  auch  durch  Verwachsung  gegenüberliegender  ulceröser  Flächen. 

Sehr  charakteristisch  für  Syphilis  ist  der 
gelegentliche  gleichseitige  Befund  von  starken 
Narben,  Defekten  und  frischen  Ulcerationen. 

Durch  die  Geschwürs-  und  Narbenbildung 
kommt  es  zu  den  hochgradigsten  Deformitäten. 
besonders  zu  schweren  Stenosen  des  Aditus 
laryngis  (Fig.  122  u.  123),  sowie  auch  im  Innern 
des  Kehlkopfs,  dessen  Lumen  völlig  obliterieren 
kann.  (Dazu  kommt  es  natürlich  nur,  wenn 
vorher  eine  Luftröhrenöffnung  durch  Tracheo- 
tomie  geschaffen  wurde.)  —  Kleine  Gummata 
können  durch  Resorption  ohne  erhebliche 
Narben  heilen. 

Neben  den  diffusen  und  grobknotigen  In- 
filtraten, sowie  auch  neben  narbigen  Prozessen 
entstehen  gelegentlieh  condylomartige  papil- 
läre Wucherungen  an  den  stehengebliebenen 
Schleimhaidpartien,  was  man  besonders  auch 
am  Kehldeckel  sieht.  —  Der  Kehldeckel  kann 
zuweilen  durch  Narbenbildung  an  seiner  Ober- 
fläche nach  vorn  umgebogen  sein  (Anteflexio); 
nach  v.  Hansemann  ist  das  häufig,  und  wir 
sahen  gleichfalls  eine  Anzahl  solcher  Fälle. 
(Kommt  auch  ohne  Syphilis  durch  regressive 
Veränderungen  im  alternden  Epiglottisknorpel 
zustande,  Lindemann.)  Auch  Verwachsungen 
der  Epiglottis  mit  dem  Zungengrund  kommen 
vor,  sowohl  bei  Lues  als  auch  aus  traumatischer  Ursache  [G.  Fischer).  Verf.  beobachtete 
auch  den  Fall  einer  fixierten  spitzwinkligen  Retroflexio  ( !')  der  Epiglottis  bei  einer  Bljähr. 
syphilitischen  Frau,  mit  hochgradiger  glatter  Atrophie  der  Zunge  (s.  Fig.  123). 

3.  Typhus 

bewirkt  hier  sehr  verschiedenartige  Affektierten,  welche  zum  Teil  ein  Effekt 
der  Typhusbacillcn  sind,  zum  anderen  Teil  aber  durch  andere  Bakterien  (Eiter- 
kokken, besonders  Staphylococcus  pyogenes)  oder  durch  Kombination  beider 
hervorgerufen  werden. 

a)  Katarrhalische  Entzündung  bei  Typhus  führt  leicht  zu  Erosionen,  aus 
denen  tiefere  UIcera  werden  können,  sowie  zu  Ekchymosen. 

Die  UIcera  sitzen  meistens  auf  dem  scharfen  Rande  der  Epiglottis  —  Randgescliwüre  — 
und  zeigen  nach  innen  eingerollte  Ränder  und  in  ihrem  schlitzförmigen  Grunde  den  entblößten 
Knorpel  des  Kehldeckels  (s.  Fig.  120  S.  198).  Es  handelt  sich  um  Decubitalgesclnvüre,  wozu 
die  ödematös  geschwollene,  dem  Knorpel  fast  direkt  aufliegende  Schleimhaut  hier  besonders 
geeignet  ist.  —  Durch  fortschreitende  Pericliondritis  kann  der  Kehldeckelknorpel  total  heraus- 


Fig.  123. 
Retroflexio  des  durchlöcherten  Kehldeckels. 
Im  Innern  der  Larynx  Narbenleisten. 
Glatte  Atrophie  des  Zungengrandes,  auf 
dem  nur  noch  einzelne  kömige  Papillen 
stehen.  51jähr.  Frau  mit  Aortitis  syphi- 
litica, gestorben  an  rupturiertem  erbsen- 
großem Aneurysma  der  Arteria  basilaris. 
5/6  nat.  Gr. 
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geschält  werden,  und  wie  ein  Präparat  der  Basler  Sammlung  zeigt  (abgebildet  bei  Hoffmann), 
als  mißfarbenes,  länglich  eingerolltes  Gebilde  lose  auf  den  retralüerten  Weichteilen  hängen.  — 
Befund  von  Eiterkokken  ist  hier  die   Begeh 

b)  Markige  Schwellung  des  lymphoideu  Gewebes,  besonders  der  Follikel  (analog  den 
typhosen  Darmveränderungen,  und  nach  Eppmger  wie  diese  eine  Effekt  der  Typliiisbarillon) 
kann  diffus  oder  cärcumscript  auftreten  und  zu  Zerfall,  Vlccratioti  und  zu  Perichondritis  führen. 
Liebimgssite:   Hinterwand  der  Epiglottis,  Taschenbänder. 

e)  Mykotisch-nekrotisierende  Entzündung.  Anfangs  sieht  man  kleienartige  Anflüge, 
welche  nach  Eppinger  keine  exsudativ-entzündlichen  Produkte,  sondern  das  Resultat  einer 
durch  Bakterioi  (meist  Staphylokokken)  bedingten  Epithelnekrose  sind;  später  treten  seichte 
Ulcera  auf,  mit  fest  anhaftendem,  zartem  Belag,  in  welchem  auch  oberflächliche  Schleimhaut- 
schichten untergegangen  sind.  Eventuell  schließen  sich  tiefere  ulceröse  Zerstörungen  an,  die 
sogar  bis  auf  die  Knorpel  dringen  können  (Perichondritis).  Site  der  Ulcera:  Ränder  der  Epi- 
glottis, hintere  Wand  des  Laiynx  und  Processus  vocales. 

d'|  Diphtherische,  aber  nicht  spezifische  Entzündung  (vgl.   S.  197). 

e)  Perichondritis  an  Thyreoid-,  Cricoid-  oder  Aryknorpeln  als  primäre  Affektion,  d.  h. 
ohne  vorausgegangene  Geschwürsbildung.     Diese  Affektion  ist  selten  (s.  S.  198). 

4.  Variola  (Pocken). 

Hierbei  entwickeln  sich  sehr  häufig  Affektionen  des  Kehlkopfes. 

Es  sind  allgemein  entzündliche  Veränderungen,  die  zu  Rötung  der  Schleimhaut  führen, 
oder  es  bilden  sich  diphtherische  Membranen,  oder  es  entstehen  kleienformige  Beläge,  die  aus 
abgestoßenem  nekrotischem  Epithel  und  Leukocyten  bestehen  und  die  Schleimhaut  von 
Kehlkopf  und  Trachea  dicht  bedecken  können.  Ferner  kommen  kleine,  bis  hanfkorngroße 
Knötchen  oder  Pseudopusteln  (Eppinger)  vor,  die  man  früher  für  echte  Pocken  hielt,  die  aber 
nur  nekrotische,  mykotisch  infizierte  und  von  Leukocyten  infiltrierte  Epithelmassen  im  Innern 
der  Epitheldecke  darstellen.  Durch  den  Zerfall  der  Knötchen  und  Pusteln  entstehen  kleine 
runde  Geschwüre;  eine  stärkere  Destruktion  ist  dabei  selten.  Tief  im  Gewebe  sitzende  kleine 
Eiterherde  kommen  in  späteren  Stadien  zuweilen  vor.  Bei  den  hämorrhagischen  (schwarzen) 
Pocken  kommen  Blutungen  dazu. 

5.  Lepra. 

Hier  wird  der  Kehlkopf  oft  vom  Bachen  aus  beteiligt.  Es  entstehen  lepröse  Granulome 
(Leprome),  die  zerfallen,  zu  Ulcera  werden  und  mit  starken  Narben  heilen  können.  Die  Ver- 
änderungen bieten  ÄJinlichkeit  mit  denen  bei  Syphilis  und  Lupus.  Nach  Bergengrün  ist  die 
Epiglottis  stets  ergriffen. 

6.  Rotz  mit  Bildung  subepithelialer  Knötchen,  aus  denen  Ulcera  hervorgehen,  ist  selten. 
Die  Affektion  ist  meist  von  oben  fortgeleitet  (s.  S.  188). 

7.  Sklerom  des  Larynx;  oft  ist  die  subglottische  Gegend  bevorzugt,  s.  bei  Nase  S.  189. 

8.  Aktinomykose  des  Larynx  kann  sich  an  Kopf-  und  Halsaktinomykose  ansehließen. 
Selten.     (Hoffmann,  Nateler,  Lit.) 

V.  Geschwülste  (relativ  selten). 
1.  Gutartige  Geschwülste. 

a)  Schleinihautpolypen  sind  weiche  oder  härtere,  mehr  oder  weniger  blutreiche,  kleine 
Tumoren.  Sie  entsprechen  in  ihrem  Bau  entweder  genau  der  Schleimhaut  (hyperplastische 
Schleimhautpolypen),  oder  die  Drüsen  beteiligen  sich  stärker  an  der  Geschwulstbildung;  sie 
sind  weiche,  oft  gelappte,  gelegentlich  durch  ödematöse  Durchtränkung  oder  myTxomatöse 
Umwandlung  oder  durch  Ektasie  der  Drüse  cystisch  werdende  Tumoren  (Schleimpolypen, 
Hydatiden,  Blasenpolypen). 

Diese  Tumoren  sind  ziemlich  selten.  Sitz:  besonders  Morgagnische  Taschen  und  Taschen- 
bänder. —  Sie  können  Bohnen-  bis  Haselnußgröße  erreichen  und,  wenn  sie  aus  einem  Sinus 
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Fig.  124. 
Blasenpolyp,  von  Haselnußgröße,  dem  1.  falschen  Stimm- 
band  breitbasig  aufsitzend,  dessen  Höhle  beim  Auf- 
schneiden käsige  Detritusmassen  entleerte.  65jähr.  M., 
in  einem  Erstickungsanfall  gestorben.  Sog.  suffocatori- 
rische  Stellung  der  Epiglottis  (halbrinnenförmige  Krüm- 
mung.)    Samml.  Basel.     9/10  nat.  Gr. 


Morgagni  in  das  Lumen  des 
Kehlkopfs  vorfallen,  selbst  plötz- 
lichen Erstickungstod  herbei- 
führen (Fig.  124). 

b)  Papillome  (Papilläre 
Fibro  -  Epitheliome) .    Die 

„Papillome"  der  Kliniker 
sind  die  häufigsten  Neubil- 
dungen  im   Larynx.      Sie 

kommen  hauptsächlich  an 
der  unteren  Fläche  oder 
vorderen  Kommissur  der 
Stimmbänder  in  Gestalt 
körniger,  beerenartiger, 
kleiner  roter  Geschwülste 
vor,  welche  an  den  Stimm- 
bändern oft  breitbasig  auf- 
sitzen, oder  es  bilden  sich 
blumenkohlartige  meist 
multipel  auftretende  Wu- 
cherungen, welche  (bes.  bei 


Fig-  !25.  Fig.  126. 

Fig.  125     Zahlreiche  dicht  bei  einander  sitzende  sog.  Papillome  (papilläre  Fibro -Epitheliome) 
im  oberen  leil  des  Kehlkopfes  eines  Kindes,  die  Stimmbänder  verdeckend.    Suffocatori- 
_     sehe  Kehldeckelstellung.     Samml.  Breslau.     Nat.  Gr. 
F'g'  426'  ,  M.u,t'Ple  so"-  Papillome  an  verschiedenen  Stehen  der  Kehlkopfschleimhaut.    65  j. 
Wäscherin.     Lae  Lig.  ary-epiglotticum,  ,1/.  a.  Ir.  Muse,    arytaenoideus  transversa,  CC. 
Lartdago  cncoidea,  CS  Cartilago  Santorini,  CW  Cartilaeo  Wrisberg     Nat   Gr 
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den 


größten 


Teil    des     Kehlkopf innern    auskleiden    können  *) 


Kindern) 
Fig.  125. 

Ein  Teil  der  Papillome  entstellt  auf  der  Basis  chronischer  Entzündung 
(vgl.  S.  195);  auch  der  in  Fig.  126  abgebildete  Fall  gehört  wohl  dahin. 

Die  Papillome  rezidivieren  nach  Exstirpation  oft  schnell,  entweder  in  loco  oder  auch 
an  einer  vorher  gesunden  Stelle,  wobei  es  sich  manchmal  vielleicht  um  eine  Überimpfung 
handelt.  (So  ließ  sich  der  Träger  der  in  Fig.  128  abgebildeten  Geschwulst  alle  paar  Monate 
den  Kehlkopf  von  zahlreichen  Papillomen  säubern.) 

Fig.  127. 


Weiches  gefäßreiches 
Fibrom  vom  linken 
wahren  Stimmband,  mit 
ungleich  dicker  Lage 
von  Plattenepithel  (zum 
Teil  verhornt).  B  Basis 
der  Geschwulst.  Uber- 
sandt  von  Prof.  Gott- 
stein.   Schwache  Vergr. 


Fibro-Epitheliouia 
papilläre  vom  falschen 

Stimmband  eines 
Hannes.  Zarter,  papil- 
lärer, fibröser  Grund- 
stock. Eine  dicke  Lage 
von  Plattenepithel  (ohne 
Verhomung)  überzieht 
die  Papillen.  B  Basis 
der  Geschwulst;  in  der 
Nähe  3  Komplexe  von 
acinösen  Drüsen.  Nach 
einem  von  Dr.  Auerbach 
übergebenen   Präparat. 

Schwache    Vergr. 
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Fig.  128. 


Histologisch  bestehen  die  Papillome  (Fig.  128)  aus  einem  verzweigten  Bindegewebsstock 
mit  Gefäßen,  welche  oft  sehr  weit  sind,  und  aus  einem  zarten  oder  dicken,  nach  unten  scharf 
abgesetzten  Plattenepithelüberzug,  oft  mit  starker  Verhornung.  An  gut  konservierten  Präparaten 
sieht  man  stets  zahlreiche  Kemteilungsfiguren  im  Epithel.  Die  Papillome  sind  auch  mit  Platten- 
epithel überzogen,  wenn  sie  sich  auf  Stellen  ausbreiten,  welche  sonst  Cylinderepithel  tragen; 
sie  entstehen  jedoch  meist  nur  da,  wo  Pflasterepithel  und  Papillen  vorhanden  sind. 

Man  begegnet  hier  einer  verschiedenen  Nomenklatur,  wie  papilläre  Fibrome,  Condylo- 
mala  acuminata  (Ziegler),  papilläre  Epitheliome  (Ortk).     Verf.  wählte  dafür  die  Bezeichnung 


*)  In  solchen  Fällen  besteht  Gefahr  der  Erstickung,  entweder  durch  Ausfüllung  des 
Larynx,  oder  durch  Narbenstenose  nach  operativer  Entfernung  der  Geschwülste. 
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papilläres  Filiro-Epitheliom,  worin  sowohl  einerseits  der  wichtige  Anteil  des  dominierenden 
dickschichtigen  Epithels  (an  dem  sich  Wucherungsvorgänge  durch  Kernteilungen  kennzeichnen), 
als  andererseits  der  Anteil,  den  das  Bindegewebe  (das  sich  durch  großen  Reichtum  an  Blut- 
gefäßen auszeichnet,  zuweilen  aber  sehr  zellarm  ist)  bei  der  Geschwulstbildung  hat,  zum  Aus- 
druck kommt.  —  Histol.  Unterscheidung  von  Carcinom  siehe  bei  diesem,  S.  207. 

Nach  jahrzehntelangem  Bestand  (auch  früher)  kann,  wie  in  dem  in  Fig.  130  abgebildeten 
Fall,  auf  dem  Boden  von  Papillomen  ein  Plattenepithelkrebs  entstehen. 

c)  Knotige  Fibrome  (Fig.  127)  sind  weiche  oder  derbe,  halbkugelige  birn- 
förmige  oder  kugelige,  meist  kleine  und  solitär  vorkommende,  breitbasige  oder 
gestielte  Geschwülste,  welche  nächst  den  Papillomen  die  häufigsten  Kehlkopf- 
geschwülste repräsentieren.  Sie  sitzen  meist  auf  den  Stimmbändern  und  kommen 
relativ  häufig  bei  Sängern  und  Kindern  (Sängerknötchen,  Kinderknötchen) 
vor.     Sie  wachsen  meist  sehr  langsam  und  sind  oft  stationär. 

Sein'  gefäßreiche  Fibrome  nähern  sich  den  Angiomen.  Drüsen  sind  meist  nicht  darin. 
Wechselnd  ist  die  Beteiligung  von  kleinzelliger  Infiltration,  Epithelverdickung,  ödematöser 
Durchtränkung  und  hyaliner  Degeneration  (vgl.  H.  Cordes). 

Angiomc  (meist  A.  cavernosum  —  Lit.  bei  0.  Hirsch  — .  seltener  ein  unechtes  A.,  und 
zwar  nur  ein  kleiner,  knötchenförmiger  Varix),  Myxome,  Adenome  der  Schleimdrüsen,  Lipome. 
Chondrome  (Lit.  bei  Mansjeld)  oder  Ekchondrosen,  kleine  bis  hanfkorn-  und  erbsengroße, 
selten  größere  Tumoren,  vom  Knorpelgerüst  ausgehend  und  Mischformen  (wie  Fibro-Myxo- 
chondrom)  u.  a.  sind  selten. 

Verwechslung  können  veranlassen:  Strumöses  Sehilddiüsengewebe  im  Innern  des  Kehl- 
kopfs (oder  der  Trachea,  Lit.  Anhang),  ferner  sog.  Amyloidtuinoren,  beides  sehr  selten;  bei 
letzteren  unterscheidet  man  infiltrierende  und  knotige  Formen  (Manasse,  Glockner).  Das  Gewebe 
ist  oft  holzartig  derb  und  glasig  transparent.  In  einem  Basler  Fall  des  Verf.  (Abbild,  bei  Johanni) 
hatte  der  im  Larynx  plateauartig  ausgebreitete,  auf  die  Trachea  übergreifende  Amyloidtumor 
Larynxstenose  (und  die  Diagnose  Krebs)  veranlaßt.  Im  Fall  von  Reich  wurde  der  Amyloid- 
tumor der  Trachea  durch  Operation  radikal  entfernt.  In  einem  2.  Basler  Fall  (s.  .S'.  Saltykow) 
war  der  kleine  kugelige  Tumor  ein  zufälliger  Sektionsbefund.  Es  handelte  sich  liier  um  reine 
lokale  Amyloidanhaufungen  vorwiegend  in  den  LjTnphgefäßen,  Gewebsspalten  und  Gefäß- 
wänden (vgl.  auch  Herxheimer,  Lit.).     Im  Falle  von  v.  Werdt  fand  sich  lokales  Amyloid  im 

gesamten  Respirationstractus.  —  Sehr  selten  ist  amy- 
loide  Umwandlung  echter  Geschwülste  (Fibrome,  Sar- 
conie). 

2.  Bösartige  Geschwülste. 
a)  Sarcome  sind  selten.  Es  sind  Spindehellensar- 
come  von  rundlicher  oder  knotiger  Form,  derber  Consi- 
stenz,  meist  höckeriger  Oberfläche,  relativ  langsamem 
Wachstum,  welche  meist  erst  später  in  die  Lymph- 
drüsen metastasieren  —  oder  es  sind  Bundzellensarcome 
oder  auch  Alveolärsarcome,  weich,  zum  Zerfall  geneigt 
(eventuell  Perichondritis),  breitbasig,  hell-  bis  dunkel- 
rot, mit  rasch  auftretender  Lymphdrüseninfiltration. 
Selten  sind  riesenzellenhaliige  Spindelzellensarcome. 
Manasse  beschrieb  Endotheliome.  Klinisch  kommen 
leicht  Verwechslungen  mit  tertiärer  Lues  (Gummata 
und  Perichondritis)  vor.  Die  Stimmbänder  können  frei 
bleiben.  Männer  werden  häufiger  betroffen.  —  Lym- 
phosarcome  (Fig.  129)   sind   sehr   selten.     Es  entsteht 


Fig.  129. 
Durch  Lympliosarcom  bedingte 
Verengerung  des  Kehlkopf  eingangs 
sowie  Stenose  des  Innern.  Aus- 
gegangen vom  Rachen.  62jähr. 
Samml.  Breslau.  2/3  nat.  Gr. 


Frau. 


Geschwülste. 
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primär  oder  fortgeleitet  vom  Rachen  eine  diffuse,  blasse,  derbe  Infiltration,  welche  beson- 
ders an  dem  Kehldeckel  und  den  Lig.  aryepiglottica  so  stark  werden  kann,  daß  der  Aditus 
laryngis  eingeengt  wird.  Infiltration  der  Halslymphdrüsen.  Ähnlichkeit  mit  leukämischen 
Infiltraten  und  aleukämischer  Adenie    =  Adenia  Simplex  (s.  Fig.  211). 

b)  Carcinonie  entstehen  primär  und  gehen  meist  vom  Deckepithel  eines 
der  wahren  Stimmbänder  ans,  oder  sekundär,  indem  ein  Carcinom  der  Zunge, 
des  Pharynx  (Fig.  212)  oder  der  Trachea  (selten)  sich  auf  den  Larynx  fort- 
setzt. —  Sehr  selten  geht  ein  Krebs  vom  Drüsenepithel  aus  (Cylinderzellkrebs). 

Semon  unterscheidet  inneren  und  äußeren  Larynxkrebs;  äußere  (seltener  und  prognostisch 
schlecht)  beginnen  an  der  Epiglottis,  den  Lig.  ary-epiglottica  oder  an  der  Oesophagusseite 
des  Larynx.  Innere  (bei  früher  Operation  prognostisch  gut)  bevorzugen  die  wahren  Stimm- 
bänder; selten  beginnen  sie  an  den  falschen  oder  im  Ventriculus  Morgagni  oder  in  der  Tiefe 
des  Larynx.     Der  Larynxkrebs  befällt  vorwiegend  Männer  (Smdziak,  Semon).     S.  Fig.  130. 

Beetartig-höckriges  Carci- 
nom des  Kehlkopfs  eines 
46 jähr.  Mannes.  Verhor- 
nender Plattenepithelkrebs. 
An  dem  hinteren  Teil  des 
1.  Stimmbandes  höckrige, 
papillomartige  Exkrescenz 
(auch  histologisch  nur  pa- 
pillomatös).  Beginn  vor  23 
Jahren  mit  sog.  Papillomen.  CS.-- 
(Der  Fall  wurde  von  Barth, 
A.  f.  L.  7.  Bd.  publiziert,  Ma.tr.- 
vom  Verf.  anatomisch  un- 
tersucht.) CW  Wrisberg'- 
scher  Knorpel,  im  Lig.  ary- 
epiglotticum.  CS  Santori- 
nischer  Knorpel.  M,  a,  tr. 
Musculus  arytaenoideus 
transversus.  Ce  Cart.  cri- 
coidea.  Sp  Sinus  piriformis. 

4/5  nat.  Gr.  Fig.  130. 
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Der  typische  Larynxkrebs  ist  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs. 

Das  mikroskopische  Bild  wird  vollkommen  beherrscht  von  ganz  atypischen  Epithel- 
wucherungen, welche  in  Form  von  Zapfen  und  Zügen  von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit 
untereinander  anastomosieren,  zahlreiche  Kernteilungen  zeigen  können  und  häufig  außer- 
ordentlich reich  an  konzentrisch  geschichteten  Hornperlen  (-zwiebeln)  sind.  Das  Zwischenge- 
webe, oft  stark  infiltriert  (Mucosa  oft  reich  an  Plasmazellen),  tritt  dagegen  zuweilen  sehr  zurück. 

Hat  man  Gelegenheit,  operativ  entfernte  sogen.  Papillome  zu  untersuchen,  an  denen 
vor  kurzem  geätzt  oder  gebrannt  worden  war,  so  gewahrt  man  auch  eine  erstaunliche,  fast 
der  eines  Carcinoms  gleichende  Polymorphie  und  Atypie  des  Epithels.  Maßgebend  für  die 
Unterscheidung  gegenüber  Carcinom  muß  hier  die  Feststellung  sein,  daß  kein  Tiefenwachstum 
des  Epithels  stattfand  und  daß  vielleicht  die  Retezellen  gerade  die  am  wenigsten  stark  ge- 
wucherten sind.  —  Zur  Unterscheidung  von  Pachijdermia  diffusa  ist  der  Schwerpunkt  auf  die 
Auflösung  der  Krebskörper  in  kleine  Zapfen  und  Haufen  atypischer  Zellen  ohne  Basalzellen 
zu  legen,  die  tief  und  wie  isoliert  ins  Bindegewebe  vordringen.  Kleinzellige  Infiltrate  finden 
sich  bei  beiden. 

Die  Krebsentwicklung  beginnt  oft  unter  dem  harmlosen  Bilde  einer  ldeinen  polypösen 
oder  papillären  Erhebung  oder  als  flaches  Infiltrat,  meist  an  einem  wahren  Stimmband,  das 
bald  ungleichmäßig  höckerig  wird.    Dann  bildet  sich  allmählich  eine  krebsige  Infiltration  in 
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der  Tiefe  des  Standortes  der  Geschwulst  aus  (die  Beweglichkeit  des  Stimmbandes  wird  be- 
hindert) und  die  Infiltration  kann  auf  das  falsche  Stimmband  und  auch  auf  die  andere  Seite 
übergreifen.  Später  (oft  erst  nach  längerer  Zeit)  zerfällt  die  Neubildung.  Es  entsteht  eine 
Ulceration,  zu  der  Eitererreger  hinzukommen,  während  die  Geschwulstmassen,  ohne  die  Gewebs- 
grenzen  zu  respektieren,  destillierend  in  die  Umgebung  vordringen  (gelegentlich  bis  in  Pharynx 
und  Oesophagus).  Aus  dem  Geschwürsgrund  können  papilläre  Exkreszenzen  emporwuchern. 
Häufig  entsteht  brandiger  Zerfall,  Blutung,  Stenose  (durch  Tumormassen,  zuweilen  aber  auch 
schon  früher  durch  akutes  Ödem);  letzteres  sah  Verf.  noch  jüngst  bei  einem  57j.  M.,  dessen 
Carcinom  dem  in  Fig.  130  sehr  glich,  akut  zum  Exitus  führen,  —  Durch  Perichondritis  kann 
es  zur  Sequestration  fast  aller  Knorpelteile  kommen,  wodurch  der  Larynx  in  einen  schlaffen, 
nur  aus  Weichteilen  bestehenden  Sack  verwandelt  wird.  (Gefahr  der  Erstickung,  der  brandigen 
Aspirationspneumonie.)  Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  27jähr.  nicht  operierten  Frau;  vom 
Larynx  war  nichts  mehr  als  ein  Stück  des  Kehldeckels  vorhanden ;  Tracheotomie  vor  1  Jahr 
wegen  Larynxödem  bei  vermeintlicher  Larynxtuberkulose;  Metastasen  nur  in  den  Sub- 
maxillardrüsen.     Tod  an  Lungenbrand. 

Variationen  des  Plattenepithelkrebses  sind:  der  leicht  blutende,  zottige,  sog.  Blumen- 
kohlkreis. Der  Medullarkrebs,  blut-  und  zellreich,  weich,  schnell  wachsend  und  rasch  zerfallend, 
knotig.  Der  Scirrhus,  relativ  zellarm,  derb,  durch  starke  Bindegewebsentwicklung  und 
geringere  Zerfallstendenz  ausgezeichnet. 

Entwicklung  auf  dem  Boden  von  Papillomen  (s.  S.  206  und  Fig.  130)  und  Pachydermie 
(S.  196).  Ätiologie  im  übrigen  dunkel  (Semon).  —  Selten  ist  lokale  Kombination  mit  Lupus 
oder  Tuberkulose:  Lupus-  oder  Tuberkelcarcinom  (z.  B.   Crone-Baumgarlen,  Franco). 

Metastasen  sind  außer  den  oft  erst  spät  beteiligten  Halslymphdrüsen,  bes.  auch  den 
submaxillaren,  in  denen  die  Krebsmassen  sich  aber  zuweilen  außerordentlich  mächtig  aus- 
breiten, selten.     Doch  sah  auch  Verf.  2  Fälle  mit  Lebermetastasen. 

VI.  Traumen.    Fremdkörper.    Parasiten. 

Frakturen  sind  Individuen  von  30 — 40  Jahren  an,  bei  denen  der  hyaline  Knorpel  bereits 
verkalkt  (beginnt  schon  von  den  20er  Jahren  an)  und  verknöchert,  mehr  ausgesetzt  als  jüngere 
Personen*).  —  Der  Verknöcherungsprozeß  hebt  an,  wenn  das  Skelett  zu  wachsen  aufhört 
(Scheier),  beginnt  bei  der  Cart.  thyreoidea  am  hinteren  Teil  der  Platte,  bei  der  Cart.  cricoidea 
an  der  Platte.  (Näheres  bei  Eug.  Fraenkel.)  Im  Alter  ist  der  hyaline  Knorpel  in  spongiösen 
Knochen  verwandelt.  Der  Netzknorpel  verändert  sich  nicht.  —  Bei  Frakturen  können  sub- 
mucöse  Blutergüsse  und  einfaches  ödem  oder  entzündliches  ödem  plötzliche  Erstickung  herbei- 
führen.    Schild-  und  Ringknorpel  sind  am  häufigsten  Frakturen  ausgesetzt. 

Fremdkörper  ziehen  oft  Decubüalgeschioüre  nach  sich.  Selbst  relativ  kleine  Fremdkörper 
(bes.  spitze  Knochenstückchen)  können  zum  Tode  führen  (Glottisödem,  Stimmritzenkrampf). 
Manchmal  bleiben  sie  im  Innern  des  Kehlkopfs,  besonders  in  den"  Morgagnischen  Taschen 
längere  Zeit  sitzen,  können  jedoch  auch  in  die  Trachea  und  Bronchien  gelangen.  Auffallend 
große  (z.  B.  künstliche  Gebisse)  können  gelegentlich  sogar  den  Larynx  passieren  und  in  die 
Trachea  gelangen.  —Intubationstraumen  und  ihre  Folgen  s.  S.214  —  Calculi  laryngcales  kommen  in 
den  Sinus  Morgagni  in  seltenen  Fällen  durch  Inkrustierung  von  Sekret  und  Epithelien  zustande. 

Parasiten.  Bei  der  Trichinose  pflegt  frühzeitig  eine  reichliche  Invasion  von  Trichinen 
in  die  Kehlkopfmuskeln  stattzufinden. 


*)  In  Fällen  von  Osteomalazie  fand  Verf.  den  Kehlkopf  bei  einer  48j.  Frau  makro-  und 
mikroskopisch  ohne  Spur  von  Verknöcherung,  bei  einer  64j.  Frau  (s.  Fig.  369)  nur  wenige 
kleine  Knochenkerne,  und  auch  bei  einer  68j.  Frau  Beschränkung  der  Verknöcherung  auf 
wenige  Stellen.    (Wurde  im  Einverständnis  mit  dem  Verf.  kurz  publiziert  von  Siebenmann.) 
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C.  Trachea. 

I.  Mißbildungen. 

Normalerweise  teilt  sich  (he  Trachea  in  zwei  Stammbronchien.  Der  erste  vom  r.  Stamm  - 
bronchus  abgehende  Ast,  der  zum  r.  Oberlappen  führt,  liegt  über  der  Arteria  pulmonalis  (Ramus 
dext.)  und  heißt  der  eparterielle  Ast.  (Der  Stamm  der  zum  Mittel-  und  Unterlappen  führenden 
Bronchien  hegt  unter  der  Arterie.  —  Links  ist  kein  eparterieller  Bronchus.)  Es  kann  nun  außer 
diesem  noch  ein  mehr  nach  oben  gelegener  zweiter  eparterieller  Ast  aus  dem  Stammbronchus 
hervorgehen,  ja,  es  kann  dieser  aeeessorischc  Ast  so  nach  oben  transponiert  sein,  daß  er  rechts 
aus  der  Trachea  hervorgeht;  ist  dieser  Ast  rudimentär,  blind  endend,  so  stellt  er  ein  kongenitales 
Trachealdivertikel  dar  (Chiari);  auf  Abschnürung  vom  Respirationstraktus  werden  auch 
Flimmerepithelcysten  im  Mediastinum  (s.  bei  Thymus)  und  in  der  Schilddrüse  (Isenschmid) 
sowie  Nebenlungen  (s.  S.  229  bei  Lunge)  zurückgeführt.  Anderes  über  Tracheocele,  eventuell 
größere  lufthaltige  Säcke,  ein-  oder  doppelseitig  an  der  Vorderseite  des  Halses  s.  bei  Petit. 

Abnorme  angeborene  Kommunikationen  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  bezeichnet 
man  als  Oesophago-Tracliealfisteln  (innere  Fisteln).  Über  diese  und  betreffs  anderer,  die 
Trachea  und  den  Oesophagus  zugleich  betreffenden  Mißbildungen  s.  bei  Oesophagus. 


Fig.  131.  Fig.  132. 

Fig.  131.  Embryo  der  5.  Woche  (medialer  Sagittalschnitt).  Frei  nach  His.  K  Kopfdarm 
mit  4  inneren  Kiemenspalten.  H  Hirnrohr,  Ch  Chorda,  0  Oberkieferfortsatz,  U  Unter- 
kieferbogen, B  Bulbus  aortae,  L  Lungenrinne,  A  Augenhöcker,  La  Labyrinthbläschen, 
Sv  Sinus  venosus,  D  Ductus  Cuvieri. 

Fig.  132.  Embryo  der  4.  Woche  (frei  nach  Rabl.)  Em  hinteres  Segment  des  Embryo  ist 
weggelassen.  12  34  Kiemenfurchen  oder  -taschen,  I II III IV  Kiemenbogen.  M  Mittelhirn, 
A  Augenblase,  0  Oberkieferfortsatz,  H  Herzwulst,  N  Nabelstrang,  Bi  Beinanlage,  Be 
Beckengegend. 


Angeborene  Halsiisteln,  branchiogen«  Fisteln,  Fistula  colli  congenita.  Es  sei  daran  er- 
innert, daß  in  früher  Embryonalzeit  zwischen  den  Kiemenbögen  an  der  seitlichen  Schlund- 
wand vier  Taschen  entstehen  (Schlundtaschen,  innere  Kiementaschen,  enlodermal),  denen 
von  außen,  von  der  Epidermis  her,  vier  Furchen  entgegenkommen  (äußere  Kiemenfurchen 
oder  -taschen,  ektodermal),  ohne  daß  aber  eine  Kommunikation  beider  einträte,  vielmehr 
bleiben  sie  normalerweise  stets  durch  eine  „Verschlußplatte"  getrennt.  Die  Taschen  und  be- 
sonders die  Furchen  wachsen  früh  zu  mehr  oder  weniger  engen  Gängen  oder  Schläuchen  aus 
(Näheres  bei  Hammar),  verschwinden  dann  aber  bald  mit  Ausnahme  der  ersten  (beteiligt  bei 
der  Bildung  des  Mittelohrs,  äußeren  Gehörgangs  und  der  Ohrmuschel).  (Die  2.  Schlundtasche 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie,    (i.  Aufl.  14 
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wird  zur  Nische  für  die  Mandel,  die  3.  gibt  der  Thymus  den  Ursprung,  die  4.  der  lateralen 
Schilddrüsenanlage.)  Bleiben  nun  Teile  offen  —  und  zwar  interessieren  uns  hier  nur  die  mit 
der  2.  vielleicht  auch  3.  .Kiementasche  resp.  -furche  zusammenhängenden  — ,  so  daß  fistulöse 
Gänge  persistieren,  die  entweder  nur  eine  äußere  oder  eine  innere  Öffnung  (blinde,  unvollständige, 
äußere  oder  innere)  oder  aber  eine  äußere  und  innere  Öffnung  besitzen  (vollständige),  so  haben 
wir  die  angeborenen  Halsfisleln,  Kiemen-  oder  Halskiemenfisteln,  auch  Kiemenspaltenfisteln 
oder  branchiogene*)  Fisteln  genannt,     Eine  Fistel  kann  auch  bereits  \  or  der  Cyste  da  sein. 

Die  äußere  Öffnung  der  Fisteln  liegt,  in  einem  Raum  zwischen  den  Stemocleidomastoidei 
und  Gegend  des  Zungenbeins.  Meist  liegt  sie  lateral  am  Hals  am  Innenrand  des  Sternocleido 
über  dem  Stemoclaviculargelenk,  seltener  medial  oder  gar  prästernal  (Roth).  Die  enge  Fistel 
verläuft  schräg  nach  oben;  ihr  Verlauf  ist  nur  kurz  und  blind  endend  (blinde  äußere  Fistel),  oder 
ihre  äußere  Öffnung  hegt  höher,  am  vorderen  Rand  des  Sternocleido,  und  die  Fistel  zieht  höher 
in  der  Richtung  auf  das  große  Zungenbeinhom  und  zwischen  Carotis  ext.  und  int.  bis  zur 
seitlichen  Pharynxwand  (Tonsillengegend)  herauf;  hier  befindet  sich  auch  die  Öffnung  der 
inneren  blinden  Fisteln  und  der  kompletten  Halsfisteln.  Die  inneren  blinden  Kiemenfisteln 
können  sich  im  Pharynx  (s.  dort)  zu  Divertikeln  erweitern.  —  Komplette,  d.  h.  durchgehende 
Fisteln,  können  nur  dadurch  entstehen,  daß  die  oben  erwähnte  „Verschlußplatte"  durch- 
brochen wird. 

u  Auskleidung  der  Halsfisteln.  Die  Halsfisteln  sind  nach  der  entodermalen  Seite  zu  mit 
Flimmerepithel  oder  mit  geschichtetem,  unverhorntem  Pflasterepithel,  unter  dem  eine  Schicht 
lymphoiden  Gewebes  liegt,  ausgekleidet;  auch  Schleim-  oder  Speicheldrüsen,  ferner  Muskulatur 
(Schlange)  kommen  vor.  Die  ektodermale  Seite  zeigt  geschichtetes,  verhornendes  Platten- 
epithel der  Epidermis  und  deren  Anhangsdrüsen  sowie  Haare. 

Angeborene  sog.  branchiogene  oder  Kiemengangscysten  gehören  zum  Teil  als  typische, 
mediane  Halscysten  dem  Gebiet  des  Ductus  thyreoglossus  an  (darüber  s.  Näheres  bei  Schild- 
drüse). Hier  interessieren  uns  nur  die  lateralen  Kiemengangscysten  bald  tief,  unter  dem  Sterno- 
cleido, bald  oberflächlicher  gelegene,  verschiebliche,  elastische  Tumoren.  Sie  entstehen  infolge 
ungenügender  Rückbildung  der  Kiementaschen  und  -furchen;  streckenweise  hat  sich  das 
Epithel  erhalten  und  ist  zu  einer  Cyste  ausgewachsen.  Die  Auskleidung  ist  verschieden,  je 
nachdem  die  Cyste  vom  ento-  oder  vom  ektodermalen  Gewebe  abstammt  (vgl.  Terrier  und 
Lecene),  genau  so,  wie  das  oben  bei  den  Fisteln  exponiert  wurde,  und  der  Inhalt  ist  je  nachdem 
schleimig  und  bei  der  sog.  Hydrocele  colli  congenita  oft  sehr  voluminös,  oder  er  ist  eine  krümelig- 
breiige Atherommasse  wie  bei  den  branchiogenen  Dermoidcysten  (die  nicht  nur  am  Hals,  sondern 
auch  am  Mundboden,  in  der  Thymus  und  in  der  Thyreoidea  vorkommen).  —  Selten  liegt  die 
Cyste  median  oder  gar  prästernal  (Lit.  bei  Chevassu).  —  Bricht  eine  Cyste  mit  einer  feinen 
Öffnung  auf,  so  entsteht  zugleich  eine  Fistel.  Eine  Fistel  kann  auch  bereits  vor  der  Cyste  da  sein. 

Als  branchiogene  Carcinome  des  Halses  (Volkmann)  bezeichnet  man  Carcinome,  welche 
von  epithelialen  Kiemengangsresten  am  Hals  ausgehen  und  direkt  von  diesen  aus,  oder  durch 
sekundäre  krebsige  Entartung  von  Kiemengangscysten  entstehen.  Sie  kommen  meist  bei 
Erwachsenen,  vorzüglich  Männern  (in  den  vierziger  Jahren)  vor  und  verwachsen,  vom  Kopf- 
nicker bedeckt,  lateral  sitzend,  bald  mit  der  Vena  jugul.  int.  Sie  werden  bis  faust-  und  selten 
sogar  kindskopfgroß.  [Dilferentialdiagnostiscli  kommen  außer  sekundärem  Lymphdrüsenkrebs, 
z.  B.  nach  primärem  Kehlkopf-  oder  Oesophagusearcinom,  maligne  Geschwülste  versprengter 
Schilddrüsen  (s.  bei  Kropf),  primäre  Lymphdrüsenttimoren  in  Betracht;  ferner  parathyreoidale 
Polykystome  (Berger),  cystische  Embryome  (Lit.  bei  Eslor  u.  Massabuau),  sodann  die  sehr  seltenen 
Geschwülste  (Alveolärsarcome)  der  von  Kohn  zu  den  sog.  Paraganglien  (s.  bei  Nebenniere) 


*)  Branchialbogen  nennt  Kollmann  III.  u.  IV.  Kiemenbogen  (der  II.  ist  der  Hyoid-. 
der  I.  der  Kieferbogen).  Andere  fassen  den  Begriff  weiter.,  und  nicht  mit  Unrecht,  denn  branchies 
(französisch,  Plural)  heißt  die  Kiemen. 
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gereclineten  und  Paraganglion  intercaroücum  genannten  sog.  Glandula  carotica  s.  Noäulus 
intercaroticus  (Paltauf,  Marchand  u.  a.),  die  in  der  Gabelung  der  Carotiden  sitzen.  Auch  Verf. 
beobachtete  einen  solchen  Fall  von  einem  20j.  Mädchen,  wo  die  Geschwulst  mit  dem  Vagus 
verwachsen  war*).]        Branchiogoies  Enchondrom  s.  Kolacsek,  Lit. 

II.  Entzündungen. 

Das  Wesentliche  gilt  wie  vom  Kehlkopf.  Tracliealcntzünclungeii  treten 
oft  zugleich  mit  Entzündungen  des  Larynx  auf  (Laryngotrachealhatarrh).  Bei 
älteren  Katarrhen  sind  die  Ausführungsgänge  der  zahlreichen  Schleimdrüsen 
gelegentlich  durch  glasige  Schleimpfröpfe  verstopft,  welche  tautropfenartig  vor- 
springen, regelmäßig  verteilt,  ab- 
wischbar sind.  (Unterschiede  von 
Tuberkeln,  denen  sie  ähnlich  sehen 
können.) 

Die  Membranen  bei  der  pseu- 
domembranösen Entzündung  (s.  Fig. 
119  S.  197)  sind  fast  immer  gut 
abziehbar  (das  Cylinderepithel 
sitzt  auf  einer  Basalmembran); 
eigentliche  diphtherische  Ver- 
schorfung  ist  selten. 

Die  Membranen  bestehen  aus 
einem  geschichteten,  feinfaserigen  Fi- 
brinnetz mit  Leukocyten  darin  (Fig.133). 
Oft  bilden  sie  einen  röhrenförmigen  Aus- 
guß (Fig.  119). 

Zuweilen  entstehen  bei  dünnen 
Pseudomembranen  siebförmige  Durch- 
löcherungen; jedes  kleine  Loch  ent- 
spricht dem  Ausführungsgange  einer 
Schleimdrüse. 


Fig.  133. 
Pseudomembranöse  Entzündung  der  Trachea. 

Croupöse  Form.  Von  einem  Kinde,  a  Pseudo- 
membran, b  Linie,  auf  der  das  Epithel  saß  (Basal- 
membran), c  Gefäßreiche  Mucosa.  Gefäße  injiciert. 
d  Schleimdrüsen;  einzelne  Ausführungsgänge  liegen 
in  der  Schicht  c.  e  Hyaliner  Knorpel.  /  Perichon- 
drium.  Mittl.  Vergr. 


III.  Ulcerative  Prozesse. 

1.  Tuberkulose.  Durch  Zer 
fall  von  subepithelialen  Tuber- 
keln in  der  Schleimhaut  ent- 
stehen Ulcera,  am  häufigsten  an 

der  hinteren  Wand,  doch  auch  seitlich  und  vorn.  Die  Geschwürsbilduna\ 
oft  in  Form  flacher  Lenticulärgeschwüre,  in  anderen  Fällen  tiefer  greifend, 
betrifft  den  oberen  und  noch  öfter  den  untersten,  seltener  den  mittleren  Teil 
der  Trachea.  Gleichzeitig  ist  die  Schleimhaut  im  übrigen  meist  lebhaft  ent- 
zündet. 

Gelegentlich  können  die  ganze  Trachea,  Larynx  (oft  erst  unterhalb  der  Morgagnischen 
Taschen  anfangend)  und  große  Bronchien  zahllose  Ulcera  zeigen  oder  fast  ein  riesiges  Ulcus 
darstellen.    Vielfach  kommt  Perichondritis  der  Tracheairinge  dabei  vor  (Fig.  121).    Narbige 


*)  Dieser  Fall  und  ein  zweiter  von  einem  21j.  Mädchen  wurde  vom  Verf.  und  E.  Ruppanner 
in  der  Arbeit:  Über  die  alveolären  Geschwülste  der  Glandula  carotica(D.  Z.  Chir.,  80,  1905)  mit- 
geteilt. S.  auch  Mönckeberg  (Lit.),  Keen  and  Funke  (Lit.),  Licini,  Zondek,  Beitzke,  Lilienthal. 
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Retraktion  der  Olcera  und  Trachealstenose  folgen  aber  nur  äußerst  selten.  Zuweilen  kommen 
bizarre  Knorpel-  und  Knochenwucherungen  bei  chronischen  Ulcera  vor,  die  vom  Knorpel 
resp.   Perichondrium  ausgehen. 

Tuberkulose  der  Trachea  (und  Bronchien)  kommt  nur  ganz  selten  primär  (Hedinger, 
Lit.)  vor. 

2.  Syphilis.  Sie  kann  primär  in  der  Trachea  auftreten  und  betrifft  dann 
in  der  Regel  die  tiefen  Teile  (Gegend  der  Bifurcation).  Meist  besteht  sie  gleich- 
zeitig mit  Larynx-,  seltener  mit  Bronchial- Syphilis.  Durch  starke  Narben - 
bildung  kann  die  Trachea  partiell  oder  auf  größere  Strecken  stark  verzerrt 
und  zuweilen  bis  auf  ein  feinstes  Lumen  oder  ganz  verschlossen  werden. 

Die  Narben  büden  glänzende,  strahlige,  flache  Flecke  oder  strickleiterartige  Netze  oder 
geschlängelte  Stränge  oder  wulstige  vorspringende  Leisten  oder  ringförmige  Diaphragmen.  — 
Mitunter  büden  sich  tiefe,  ausgedehnte  gummöse  Geschicüre,  welche  peritracheale  Abscesse, 
eitrig-jauchige  Mediastinitis,  putride  Bronchitis  und  Lungengangrän  hervorrufen  können, 
selten  große  Gefäße  arrodieren  (Cava,  Anonyma,  Arcus  aortae)  und  dadurch  den  letalen  Aus- 
gang herbeiführen.    (Über  syphilitische  Tracheobronchial-Stenose  s.  Tillgren). 

3.  Rotz  ist  selten.  —  4.  Variola  kommt  wie  im  Larynx  vor  (S.  203). 
Decubitalgeschwüre  im  Zusammenhang  mit  Tracheotomie  s.    S.  214. 

Sekundäre  Ulcerationen  und  Usuren,  Perforationen. 

Maligne  Tumoren  der  Schilddrüse,  Krebse  des  Oesophagus,  Aneurysmen  der 
Aorta,  Eilerungen  in  der  Umgebung  der  Trachea  können  in  die  Trachea  durch- 
brechen. —  Erweichte  Lymphdrüsen  führen  relativ  häufig  zu  Perforationen, 
hauptsächlich  in  der  Gegend  des  untersten  Teils  der  Trachea  und  der  Wurzeln 
der  beiden  Hauptbronchien. 

Meist  geschieht  dies  latent  bei  anthrakotischen,  nachher  erweichten  traclieobronchialen 
Lymphdrüsen.  Besonders  in  der  Gegend  der  Bifurcation  sieht  man  oft  fistulöse  Durchbrüche 
oder  anthrakotische  Narben  von  Fisteln.  —  Seltener  ist  Perforation  tuberkulöser  käsiger  Lymph- 
drüsen (Lit.  bei  Eiert);  dieselbe  kann  aber  sehr  ausgedehnt  sein,  und  ganze  käsige  Drüsen 
können  allmählich  herausbröckeln;  man  sieht  dann  kraterförmige  Ulcera  resp.  breit  eröffnete 
Drüsenkavernen.  Diese  können  jedoch  auch  bei  Anthrakose  entstehen  und  zuweilen  durch 
sekundäre  Infektion  putrid  und  sehr  gefährlich  werden.  (Brandige  Aspirationspneumonie, 
Mediastinitis,  eventuell  Durchbruch  in  Venen  und  Metastasen,  z.  B.  im  Gehirn;  s.  dort.)  Am 
gefährlichsten  sind  die  Fälle,  wo  gleichseitig  Perforation  in  die  Trachea  und  den  Oesophagus 
erfolgt  (Oesophagolrachealfistel). 

IV.  Verengerungen  und  Erweiterungen. 

Verengerungen  können  hervorgerufen  werden:  a)  durch  Veränderungen  im  Innern  der 
Luftröhre,  nämlich  durch  Narben  verschiedener  Art,  Pseudomembranen  (gelegentlich  plötz- 
licher Verschluß  durch  eine  gefaltete  röhrenförmige  Membran),  Granulationswucherungen, 
die  am  Rande  der  Trachealwunde  mitunter  nach  einer  Tracheotomie  oder  auf  dem  Boden 
von  Decubitalgeschwüren  entstehen;  b)  durch  Kompression  von  Seiten  der  Umgebung,  und 
zwar  durch  vergrößerte  Lymphdrüsen,  Tumoren  des  Mediastinums,  besonders  der  Thymus 
oder  des  Oesophagus,  durch  Aneurysmen,  und  vor  allem  durch  Strumen  (s.  bei  Schilddrüsen). 
Bei  letzteren  können  die  schwersten,  nach  Simmonds  durch  Gipsausguß  gut  sichtbar  zu  machen- 
den Mißstaltungen  vorkommen,  besonders  die  Säbelscheidentrachea.  —  Letztere  kommt  auch 
olvne  Kropf,  oft  mit  Emphysem,  als  häufigste  Altersdeformität  der  Trachea  vor  (Simmonds); 
die  Knorpel  sind  verknöchert,  rigid,  in  jenen  Kropffällen  dagegen  weich  wie  gewöhnlich. 

Erweiterungen  diffuser  Art  beobachtet  man  zuweilen  bei  Altersatrophie.  Bei  chronischen 
Katarrhen  sieht  man  gelegentlich  circumscripte  tiefe  Ausbuchtungen  (Ektasien)  oder  eine 
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diffuse,  spindelförmige  Erweiterung,  beides  meist  im  häutigen  Teil  (hintere  Wand).  Doch 
kommen  auch  oft  sehr  zahlreiche  sackförmige  Divertikel,  Ausstülpungen  der  Schleimhaut 
zwischen  den  Knorpelringen  vor. 

DivcrtikelähnUch  können  auch  retrotracheale  Sclileimdrüsoncysten  der  Trachea  aus- 
sehen, die  den  rechten  Rand  der  membranösen  Trachealwand  bevorzugen  (s.  Fig.  134),  sich  in  das 
lockere  Gewebe  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  drän- 
gen und  sehr  klein  oder  auch  kirsch-  bis  über  walnußgroß 
sein  können.  Durch  einen  oder  mehrere,  den  Ausfüh- 
rungsgängen entsprechende  feine  Gänge  gelangt  man  mit 
der  Sonde  in  ein  mit  zähem  Schleim  oder  schleimigem 
Eiter  gefülltes  Säckchen  oder  in  einen  gefächerten  Sack. 
Durch  starke  Bindegewebswucherung  kann  das  Aussehen 
einer  derben  Geschwulst,  eines  Cystofibroms  entstehen, 
das  von  Kanälen  und  Höhlen  durchsetzt  ist  (Simmonds, 
Lit.).  Männer  sind  bevorzugt.  Meist  bestehen  Lungen- 
emphysem und  chron.  Bronchitis  (Maresch,  Lit.). 

V.   Geschwülste  (Lit.  im  Anhang). 

Sie  sind  im  ganzen  nicht  häufig.  Strumen,  meist 
der  Hinterwand  (s.  Lit.  S.  206)  sind  sehr  selten.  Sie  ent- 
stehen durch  Verlagerung  oder  Hereinwachsen.  Ganz 
selten  geht  ein  Carcinom  davon  aus  (Bircher,  Lit.).  Ek- 
chondrosen  an  den  Tracheairingen  in  Form  kleiner,  koral- 
lenriffartiger  Höckerchen,  meist  multipel,  sind  nicht  so 
ganz  selten;  sie  können  verkalken  und  verknöchern 
(Osteome)  und  kommen  entweder  idiopathisch  oder  bei  chro- 
nisch-entzündhchenVeränderungen  vor  (Lues, Tuberkulose, 
Sklerom).  Es  gibtauch  ähnliche,  jedoch  nicht  vom  Knorpel 

ausgehende,  aber  eventuell  sekundär  mit  ihm  zusammenhängende,  faserknorpelige  multiple  En- 
chondrome  der  Mucosa  (y.  Recklinghausen),  sowie  multiple  Osteome  (Dennig,  Heimann  u.  a.), 
die  als  zackige  Spangen  und  Platten  über  die  ganze  Trachea  ausgebreitet  sein  können;  Aschoff 
und  Brückmann  sprechen  hier  von  Tracheopathia  osteoplastica  und  sehen  die  knorpeligen 
und  knöcheren  Bildungen  in  der  Mucosa  als  Produkt  einer  Anomalie  in  der  Anlage  der  elastischen 
Fasern  an.    Peters  fand  dagegen  keinen  Zusammenhang  mit  den  elastischen  Fasern. 

Carcinom  ist  primär  äußerst  selten  (Oestreich,  Pick,  Nager,  Schmiegelow,  Lit.,  Kahler), 
und  zwar  handelt  es  sich  meist  um  Plattenepithelkrebse,  wobei  man  als  Ausgangspunkt  entweder 
Epithelmetaplasien  oder  kongenitale  Plattenepithelinseln  heranzieht.  Cylinderzellkrebse  sind 
selten.  Sekundär  von  Krebsen  der  Nachbarschaft  (Schilddrüse,  Oesophagus)  her  fortgeleitet, 
ist  Carcinom  der  Trachea  dagegen  nicht  selten. 

Sarcome,  darunter  spindelzellige,  ferner  Cylindrome,  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen 
primär  vor,  ferner  Adenome,  zuweilen  multipel  und  cystisch,  sowie  auch  Fibrome. 

Amyloidtumoren,  sog.  tumorförmiges  Amyloid,  s.  bei  Larynx  (S.  206). 

Anhang.    Pathologische  Veränderungen  im  Gefolge  der  Tracheotomie  und 

Intubation. 

Bei  der  Heilung  von  Tracheotomiewunden  bewirkt  entweder  Bindegewebsbildung  den 
Verschluß,  und  es  resultiert  eine  bindegewebige  zarte  lineare  Narbe,  in  der  sich  zuweilen  meta- 
plastisch Knorpel  bilden  kann,  oder  es  folgt  knoqjelige  Heilung  durch  Knorpelkallus,  der 
vom  Perichondrium  produziert  wird  (vgl.  Binder);  der  Knorpel  an  den  durchschnittenen 
Rändern  selbst  ist  so  gut  wie  nicht  beteiligt. 


Fig.  134. 
Divertikelähnliche  Schleimdrü- 
sencyste  der  Trachea.  49j.  Frau 
mit  Emphysem,  Bronchitis,  Bron- 
chiektasien.  s/ioliat-Gr.  Samml. 
Basel. 
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Liegt  die  Kanüle  zu  lange,  oder  ist  der  Schnitt  nicht  genau  median,  so  kann  sich  Dmck- 
nekrose  mit  teilweiser  Exfoliation  des  ihr  im  Schnitt  anliegenden  Knorpels  einstellen.  Wird 
die  Kanüle  dann  entfernt,  so  heilt  der  im  Knorpelgelüst  der  Trachea  entstandene  Defekt  durch 
lebhaftere  Granulations-  und  stärkere  Narbengewebsbildung  aus; 
dadurch  ist  die  Gefahr  der  Narbenstenose  der  Trachea  gegeben. 
Andere  Deeubitalgeschwüre  entstehen  nicht  selten  da,  wo 
die  Tracheotomiehanüle  (mit  zu  großem  Krümmungsradius)  unten 
(an  der  vorderen  Trachealwand)  oder  an  der  Konvexität  der 
Kanüle  (hintere  Trachealwand)  anstößt  (Fig.  212),  was  auch 
bei  gut  geformter  Kanüle  geschieht,  wenn  der  Schnitt  nur 
etwas  von  der  Mittellinie  abweicht.  —  Bei  der  Intubation 
(O'Dwyer)  können  sehr  verschiedene  Stellen  verletzt  werden; 
einmal  im  Larynx  besonders  die  Morgagnischen  Taschen  und 
Stimmbänder  durch  das  Einführen  des  Tubus,  und  ferner  die 
untere  Partie  des  Ringknorpels  und  die  oberen  Tracheairinge 
vorn  durch  Decubitus,  und  zwar  da,  wo  das  Tubenende  der 
Mucosa  aufliegt.  Folgen:  Narbenstenose  oder  Granulombildung 
oder  Blutung,  die  tödlich  sein  kann.  (Lit.  bei  v.  Bohay,  Zuppin- 
ger,  s.  auch  Erlces). 

Bildung  von  Granulomen,  größeren  Massen  von  Granula- 
tionsgewebe, die  polypös  und  bis  bohnengroß  werden  können, 
kann  man  an  den  durch  Decubitus  ulcerierten  oder  an  sonst 
stärker  gereizten  Stellen,  so  auch  im  Trachealschnitt,  sehen.  Sie 
können  mitunter  die  größte  Gefahr  bringen  (Blutung,  Erstickung). 
S.  Fig.  135. 

Blutungen,    selbst    von    tödlicher    Schwere,    können  aus 
Decubitalgeschwüren  erfolgen,  oder  es  können,  wenn  die  Wund- 
ränder    selbst     diphtherisch     wurden,     kleinere,     gelegentlich 
aber  auch  große  Gefäße,  z.  B.  selbst  der  Truncus  anonymus 
im    Anschluß    an    eine    Tracheotomia    inf.,    wie   Verf.   wiederholt    sah,    arrodiert  werden. 


Fig.  135. 
Polypöses  Granulom  der 
Trachea  nach  Tracheoto- 
rnie;  dicke  Narbe  in  La- 
rynx und  Trachea.  Plützl. 
Tod.  3jähr.  Kind.  (Thy- 
mus 20,5  g.) 
Samml.  Basel.     Nat.  Gr. 
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Anatomie  der  Lungen  und  der  kleineren  Bronchien  (die  der  größeren  s.  S.  193). 

Man  unterscheidet  2  Hauptbestandteile  der  Lunge:  1.  das  alveoläre  oder  respiratorische 
Parenchym  und  2.  den  fibrösen  Stützapparat,  der  die  Luft-,  Blut-  und  Lymphkanäle  führt 
und  die  Lunge  in  Lappen  und  Läppchen  teilt. 

1.  Die  kleinen  Bronchien  (Bronchioli)  verlieren,  je  mehr  sie  sich  verjüngen,  allmählich 
die  Struktur,  welche  wir  an  den  größeren  Ästen  sehen,  und  stellen  zarte  fibröse,  elastische, 
mit  ringförmiger  glatter  Muskelschicht  und  Epithelauskleidung  versehene  Röhrchen  dar  (End- 
broncbien,  Bronchioli  respiratorii). 

Das  Epithel,  in  den  größeren  Bronchien  geschichtetes,  in  den  mittleren  einfaches  Flimmer- 
epithel, wird  in  den  kleinsten,  den  Endbronchien,  polyedrisch,  klein,  granuliert,  flimmerlos. 

Jeder  Endbronchus  gibt  etwa  3 — 5  weite  Röhren  (Infimdihula,  Alveolargänge)  ab,  welche 
viel  weiter  sind  als  der  Endbronchus  selbst.  Die  Wand  derselben  wölbt  sich  allenthalben  in 
Form  kugeliger  Plohlräume  —  Alveolen  —  nach  außen.  Die  Wand  der  Alveolen  besteht  aus 
einer  Bindegewebshaut  mit  reichlichen  elastischen  Fasern.  Auch  die  Wand  der  Endbronchien 
hat  bereits  einige  halbkugelige  Ausbuchtungen,  daher  heißen  die  Endbronchien  auch  Bronchioli 
respiratorii.    Der  Alveolargang  mit  den  Alveolen  stellt  einen  traubigen  Hohlraum  dar.    Indem 
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die  Alveolen  benachbarter  Infundibula  sich  aneinanderdrücken,  geht  die  kugelige  Gestalt 
der  Alveolen  (Beeren  der  Traube)  in  eine  polygonale  über.  Zwischen  benachbarten  Alveolen 
bestehen  unter  pathologischen  Verhältnissen  deutliche  Verbindungen  (Kofm's  Porenkanalchen 
oder  Stigmen)  Fig.  148  S.  252.  (v.  Hansemami  hat  dieselben  auch  an  normalen  Lungen  von 
Mensch  und  Tieren  nachgewiesen;  v.  Ebner,  Miller  und  kürzlich  auch  Eppinger  bezweifeln  das.) 

Bei  der  fötalen  Lunge,  die  sich  wie  eine  acinöse  Drüse  entwickelt,  sind  die  Alveolar- 
epithelien  wie  diejenigen  der  Infundibula  beschaffen.  Mit  dem  ersten  Atemzuge  aber  werden 
die  Epithelien  abgeplattet,  und  beim  Erwachsenen  sind  sie  große  durchsichtige  Schüppchen. 
(Tritt  später  unter  pathologischen  Verhältnissen  durch  Resorption  der  Luft  aus  den  Alveolen 
Luftleerheit,  Atelektase,  ein,  so  bilden  sich  die  Epithelien  annähernd  zu  ihrer  ursprünglichen 
Form  zurück,  sie  werden  höher.)  Die  Alveolargänge  sind  gleichfalls  meist  mit  epithelialen 
Schüppchen,  nur  stellenweise  mit  polyedrischen,  granulierten  Zellen  ausgekleidet.  —  Alveolar- 
gang  mit  Alveolen  bilden  einen  Aeinus,  mehrere  Acini  (9 — 15)  einen  Lobulus. 

2.  Vom  Hilus  aus  dringt  der  bindegewebige  Stützapparat  als  Sepia  ein  und  teilt  die  Lunge 
in  große  Lappen  (rechts  3,  links  2)  und  diese  wiederum  im  Innern  in  Läppchen  (Lobwli).  Das 
Bindegewebe  dringt  auch  in  die  Lobuli  ein  und  umgibt  die  Alveolargänge  und  Alveolen.  Man 
spricht  daher  von  interlobularen,  interinfundibularen,  interalveolaren  Septen;  diese  stehen 
in  Verbindung  mit  der  Pleura,  welche  die  Lunge  außen  umgibt.  —  Die  Bildung  des  elastischen 
Geweies,  schon  im  dritten  Monat  des  Fötus  an  den  Gefäßen  beginnend,  dann  an  Bronchien 
und  Pleura  folgend,  erreicht  erst  im  zehnten  Monat  ihre  volle  Entwicklung  und  nimmt  von 
der  Geburt  an  ein  rascheres  Tempo  an  {Teuffei;  vgl.  auch  Linser).  Anderes  über  elastische 
Fasern  s.  bei  Emphysem. 

Gitterfasern  finden  sich  als  Netz  unter  dem  Alveolarepithel.    Näheres  bei  Hussakoff. 

Mit  den  Septen  treten  vom  Hilus  aus  in  die  Lunge:  die  Bronchialverzweigungen,  und 
mit  diesen  konform  Arteriae  bronchiales  und  die  Arteria  pulmonalis.  Die  Piilmonalarterie  hegt 
stets  dicht  mit  dem  Bronchus  zusammen,  in  allen  dessen  Verzweigungen.  Innerhalb  der  Bahnen 
der  Septen  ziehen  aus  der  Lunge  die  Venae  pulmonales  zum  Lungenhilus;  ihr  Verlauf  ist  durch- 
aus verschieden  von  dem  der  Arterien;  sie  liegen  an  der  Peripherie  der  Läppchen  und  möglichst 
weit  von  den  Bronchien  entfernt. 

Die  Arteria  pulmonalis  löst  sich  in  Kapillaren  auf,  welche  die  Alveolen  wie  ein  Haarnetz 
umgeben ;  sie  ist  zwar  eine  Endarterie  im  Sinne  von  Cohnheim,  besitzt  aber  geringe  Anastomosen 
mit  den  A.  bronchiales.  Die  Kapillaren  bilden  an  der  Pleuraoberfläche  der  Lungensäckchen 
ein  weitmaschiges,  anastomosenreiches  Netz,  aus  dem  Venenwurzeln  (der  Vena  pulm.)  abgehen 
(W.  S.  Miller).  Die  Kapillarnetze  der  verschiedenen  Alveolen  stehen  in  Kommunikation 
miteinander.  Das  Blut  ist  beim  Eintritt  in  die  Lunge  venös;  durch  die  dünne  Wand  der  Ka- 
pillaren und  Alveolen  findet  der  Gasaustausch  mit  der  Luft  in  den  Alveolen  statt  (Kohlen- 
säureabgabe, Sauerstoffaufnahme).  Die  A.  p.  ist  das  funktionelle  Gefäß.  Ihr  korrespondieren 
als  abführende  Gefäße  die  Venae  pulmonales,  welche  arterielles  Blut  führen. 

Die  zwei  Arteriae  bronchiales  gelangen  aus  der  Aorta  zur  Lungenwurzel;  sie  sind  die 
Vasa  nutritia  für  Bronchien,  Pulmonalarterienwand  und  das  Lungenbindegewebe.  Am  Hilus 
gehen  nach  Küttner  u.  a.  Zweige  für  die  Pleura  ab  (nach  Miller  ist  das  aber  nicht  richtig). 
Geringe  Anastomosen  bestehen  mit  der  A.  pulmonalis. 

Von  den  zugehörigen  Venae  bronchiales  führen  nur  die  der  größeren  Bronchien  das  Blut 
nach  dem  Hilus  zurück  und  münden  in  die  Azygos  oder  die  Anonyma.  Die  Venen  der  kleineren 
Bronchien  gehen  dagegen  in  die  Venae  pulmonales  über.  (Wichtige  Beziehung  der  kleinen 
Bronchialvenen  und  Vena  pulmonalis  durch  diesen  gemeinsamen  Abfluß !  Wird  der  Abfluß 
des  Blutes  der  Venae  pulmonales  z.  B.  bei  Mitralstenose  erschwert,  so  werden  auch  die  Bronchial- 
venen mächtig  ausgedehnt.) 

Der  Plexus  pulmonalis,  aus  Vagus-  und  Sympathicuszweigen  bestehend,  folgt  vorwiegend 
den  Bronchien. 
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Lymphgefäße,  die  ein  geschlossenes  Röhrensystem  bilden  (Miller),  sind  um  die  größeren 
Bronchien,  um  die  Lobuli  und  die  Gefäße  in  großer  Fülle  vorhanden.  Die  Lymphgefäße  stehen 
mit  denen  der  Pleura  (die  Klappen  besitzen)  in  Verbindung  (nach  Miller  durch  die  Lymph- 
gefäße der  Pulmonalvenen);  gerade  hier  sammelt  sich  gern  Kohlenpigment  in  den  Lymph- 
gefäßen und  deren  lymphoiden  Knotenpunkten  an;  die  Oberfläche  der  Lunge  erhält  dadurch 
eine  deutliche  lobulare  Felderzeichnung.  Pigment  wird  auch  mikroskopisch  immer  am  reich- 
lichsten an  den  Lymphgefäßen  der  Arterien  angetroffen.  In  der  Wand  der  Alveolen  sind  reich- 
liche feinste  Lymphröhrchen. 

Lymplioides  Gewebe  findet  sich  in  Form  von  kleinsten  Häufchen  und  Knötchen  sowohl 
an  der  Lungenoberfläche  wie  intrapulmonal,  im  peribronchialen  Gewebe  (Arnold).  Es  sind 
das  mehr  oder  weniger  rudimentäre  Lymphdrüsen  von  sehr  variabler  Zahl  und  Größe.  Sie 
erfahren  auch  ähnliche  Veränderungen  wie  die  Bronchialdrüsen,  was  sich  nicht  nur  auf  das 
Eindringen  von  Staubmassen,  sondern  nach  Heller  auch  auf  das  von  Tuberkelbacillen  bezieht 
(vgl.    ,Knötchenlunge"   in   den   Versuchen  von    Uffenheimer). 

I.  Entzündung  der  Bronchien.    Bronchitis. 

1.  Akute  und  chronische  katarrhalische  Bronchitis. 

Beim  akuten  Bronchialkatarrh  ist  die  Schleimhaut  geschwollen,  gerötet 
und  verschieden  stark  mit , Sekret'  bedeckt,  dem  einzelne  abgestoßen  e  Epithelien, 
weiße  und  zuweilen  auch  rote  Blutkörperchen  beigemischt  sind  *). 

Die  Beschaffenheit  des  Dekretes1  ist  verschieden,  dick-  oder  dünnsehleimig 
(letzteres  bei  der  Bronchitis  pituitosa),  serös,  schleimig-serös,  schleimig-eitrig,  rein 
eitrig.  Der  Schleim  stammt  aus  den  stärker  sezernierenden  Schleimdrüsen  oder 
entsteht  in  den  Deckepithelien,  welche  verschleimen,  den  Schleim  entleeren, 
oder  sich  mitsamt  ihrem  Inhalt  abstoßen.  Das  seröse  und  eitrige  , Sekret'  ist 
ein  Transsudat  oder  ein  entzündliches  Exsudat  und  stammt  aus  den  Gefäßen 
der  Schleimhaut.  Stets  findet  man  bei  eitrigem  Katarrh  auch  das  Gewebe 
der  Schleimhaut  selbst  kleinzellig  infiltriert  (Fig.  138). 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  , Sekretes'  spricht  man  von  Bronchitis  catarrhalis  simplex, 
Br.  serosa  oder  von  Br.  muco-purulenta  oder  von  haemorrhagica,  wenn  Blutbeimengungen  da 
sind,  oder  von  Br.  purulenta  —  Bronchoblenorrhoe  (von  fiXsvva  Schleim,  obwohl  meist  nur 
wenig  Schleim  dabei  ist);  letztere  wird  häufig  chronisch. 

Chronische  Katarrhe  mit  wenig  Flüssigkeit  von  zäh-schleimiger  Beschaffenheit  (Crachats 
perles)  nennt  man  „trockene"  (Catarrhe  sec,  Laennec).    (Näheres  s.  bei  Fr.  Müller.) 

Der  akute  primäre  Bronchialkatarrh  pflegt  bei  Erwachsenen  meist  auf  die 
großen  Bronchien,  und  zwar  oft  nur  auf  einen  Teil  derselben,  beschränkt  und 
bei  kräftigen  Individuen  in  der  Kegel  ein  leichtes  Leiden  zu  sein,  das  unter 
den  Symptomen  des  sog.  Hustens  verläuft;  selten  dringt  hier  der  Katarrh  bis 
in  die  feineren  Aste,  während  sekundäre  Katarrhe,  welche  sich  häufig  schweren 
infektiösen  Erkrankungen  anschließen,  häufiger  zu  Bronchitis  capülaris,  Bron- 
chiolitis führen. 

Bei  kleinen  Kindern  und  alten  Leuten  hat  jede  Bronchitis,  die  primäre  wie  die  sekundäre, 
die  Neigung,  zur  Bronchiolitis  zu  werden.  —  Die  Bronchitis  capülaris  erlangt  eine  große  Be- 
deutung einmal,  weil  sich  die  Entzündung  auf  das  Lungenparenchym  fortpflanzt  (Broncho- 
pneumoma  catarrhalis),  und  ferner  wegen  der  leicht  eintretenden  völligen  Univegsamkeit  der 
kleinkalibrigen   Röhrchen   (Atembeschwerden).      Akute    Bronchitis   kann  bei   Kindern  im 

*)  Post  mortem  löst  sich  das  Flimmerepithel  durch  Maceration  ab ;  man  findet  es  dann 
haufenweise,    während  es  sonst  im  Sputum  nur  spärlich  vorkommt. 
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1.  Lebensjahr  plötzlich  durch  Erstickung  oder  Herzlähmung  zum  Tod  führen.  (Forensisch 
wichtig !) 

Betreffs  der  Ätiologie  vgl.  das  bei  akutem  Lanjnxkatarrh  (S.  195)  Gesagte. 

Die  Bacillen  der  Influenza  (s.  Fig.  16  auf  Tal  I  im  Anhang)  erzeugen  zunächst  eine  auf 
die  Luftwege,  und  zwar  auf  Nase,  Trachea  und  besonders  die  Bronchien  lokalisierte  Infektion. 
Das  Sekret  der  Nase  und  Bronchien,  vor  allem  die  grünlichen  und  stark  eitrigen  Sputa  aus 
der  Tiefe  der  Bronchien,  zeigen  die  Bacillen  in  typischen  akuten  Fällen  in  Reinkultur  und  in 
dichten  Schwärmen.  —  Der  Charakter  der  Bronchitis  ist  entweder  einfach  katarrhalisch  oder, 
was  das  Häufigste  ist,  eitrig,  selten  diphtherisch,  nekrotisierend.  Über  die,  häufig,  vielleicht 
sogar  regelmäßig  (Finkler)  damit  verbundene  lobuläre  oder  lobäre  Pneumonie  s.  bei  Lunge. 
Die  Influenzabacillen,  von  Pfeiffer  1892  im  Influenzasputum  entdeckt,  sind  sehr  klein,  plump, 
ungleich  groß,  unbewegbch,  nach  Gram  nicht,  mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarben  schwerer 
als  andere  Bakterien  färbbar.  Sie  wachsen  nur  bei  höherer  Temperatur  auf  Nährböden,  deren 
Oberfläche  Blutfarbstoff  oder  Leukocyten  enthält.  Zur  Reinkultur  empfiehlt  Kruse  auf  Agar- 
platten,  die  mit  sterilem  Tauben-  oder  Kaninchenblut  bestrichen  wurden,  die  nötigen  Ver- 
dünnungen mit  dem  Platinpinsel  auszustreichen.  Die  Kolonien  sind  (nach  24 — 28  St.)  als 
glashelle  kleine  Tröpfchen  sichtbar.  (Der  Infl.-Bac.  kommt  nicht  nur  bei  der  epidemischen 
Influenza  vor,  sondern  wird  als  gelegentlicher  Befund  auch  in  der  Mundhöhle  Gesunder,  in 
Lungenkavernen  usw.   angetroffen;  vgl.  Jochmann,  Lit.). 

Beim  chronischen  Bronchialkalarrh,  der  am  häufigsten  infolge  von 
Stauung  (Stauungskatarrh)  bei  Emphysem,  Herzleiden  (s.  Vv.  bronchiales 
S.  215),  Gefäß-  und  Nierenleiden,  ferner  als  Staubeinatmungskrankheit  auftritt, 
ist  die  samtartige  Schleimhaut  venös,  blau  oder  blaugrau  verfärbt;  dabei 
erleidet  das  Schleimhautgewebe  und  die  ganze  Bronchialwand  tiefgehende  Um- 
wandlungen. —  Zuweilen  dominieren  hypertrophische  Veränderungen. 

Die  Schleimhaut  ist  stark  infiltriert,  verdickt,  gemästet,  samtartig,  körnig,  zuweilen  geradezu 
zottig-polypös.  Besonders  beteiligt  sich  auch  die  Submucosa  an  der  Wucherung;  desgleichen 
aber  auch  die  tieferen  Wandschichten.  Die  fibrös-elastischen  und  muskulösen  Züge,  welche 
bündelweise  in  longitudinaler,  schräger  oder  cirkulärer  Richtung  in  der  Wand  liegen,  werden 
zu  trabekulären  oder  rippenförmigen  Leisten  und  Vorsprüngen  verdickt  (Trabekuläre  Hyper- 
trophie). Auch  die  Knorpel  können  Wucherungserscheinungen  zeigen;  häufig  sind  sie  aber 
verkalkt.  Trotz  der  Wandverdickung  tritt  meist  Ektasie  ein.  Inhalt  der  Bronchien  meist 
mueopurulent. 

Das  andere  Mal  herrschen  atrophische  Veränderungen  vor. 

Die  zellig  infiltrierte  Schleimhaut  wandelt  sich  unter  Schwund  der  Schleimdrüsen  faserig 
um;  die  Muskulatur,  ja,  selbst  die  Knorpel  schwinden,  und  die  dem  Druck  der  Luft  und  des 
stagnierenden  Sekretes  nachgebende  kranke  Wand  kann  zu  einer  faserigen,  dünnen  Haut 
ausgeweitet  werden.  (Höchster  Grad  der  Atrophie.  Diffuse,  zylindrische  Bronchiektasie  ist 
die  Folge.)  —  Zuweüen  bestehen  hypertrophische  und  atrophische  Veränderungen  neben- 
einander. (Hierbei  entstehen  oft  sackförmige  oder  herniöse  Ektasien  der  Mucosa  oder  aller 
Wandschichten.) 

Das  Cylinder -Epithel  kann  bei  chron.  Bronchitis  (nach  Mc  Kenzie  auch  bei  akuter  Masern- 
bronchopneumonie)  durch  mehrschichtiges  kuhisches  und  plattes  und  verhornendes  ersetzt 
werden,  welches  dann  milchweiße,  abziehbare  Häutehen  auf  der  dunkelroten  Mucosa  bildet 
(vgl.   auch  Fischer  und  Kitamura). 

Mit  tuberkulöser  Peribronchitis  oder  mit  Miliartuberkeln  kann  man,  wenn  sie  makroskopisch 
sichtbar,  die  seltene,  oft  rasch  zum  Tode  führende  isolierte  Bronchitis  und  Bronchiolitis  f  ibrosa  ob- 
literans  verwechseln,  die  z.  B.  nach  Einatmen  irrespirabler  Dämpfe,  Säuren  oder  Staub  (Chlorkalk- 
staub), nach  grober  Fremdkörperaspiration  (Wegelin)  und  auch  nach  Masern  (Hart)  entstehen 
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kann.     (Die  bei  letzteren  beobachtete  hochgradige  Zerstörung  der  infiltrierten  Bronchiolen, 
mit  Schwund  der  elastischen  Fasern,  kann  auch  Verf.  bestätigen.) 

Man  sieht  makroskopisch  feinste  weiße  Pünktchen  und  Strichelchen,  die  sich  härter 
anfühlen.  Während  das  Epithel  und  auch  Teile  der  Mucosa  zerstört  werden,  verbreitet  sich 
eine  von  der  Wand  ausgehende  Bindegewebswucherung  in  den  Bronchiolen  (deren  elastische 
Fasern  wenig  Widerstand  leisten,  zerreißen  und  zusammensehnurren  —  Edens).  Sie  dringt 
von  da  eventuell  auch  in  die  Alveolargänge  und  teilweise  selbst  in  die  Alveolen  (A.  Fränkel). 
Lange  faßt  den  Vorgang  als  Organisation  eines  an  den  epithellosen  Stellen  austretenden  fibri- 
nösen Exsudates  auf,  ähnlich  wie  bei  der  Carnification  der  Lunge  (wo  eine  Bronchitis  obliterans 
ebenfalls  mikroskopisch  zu  beobachten  ist,  s.  S.  257);  (vgl.  auch  Galdi,  Edens,  Hart).  Wesent- 
lich erscheint  uns  eine  genügend  tiefe  Läsion  der  Wandung,  welche  eine  lebhafte  (reparatorische ) 
peribronchiale   Bindegewebswucherung  anregt. 

2.  Fibrinöse  Bronchitis. 

Sie  wird  auch  pseudomembranöse  oder  aber  croupöse  Bronchitis  genannt. 
Das  fibrinöse  Exsudat,  welches  da,  wo  es  auf  die  Oberfläche  austritt  (das  Epithel 
fehlt  daselbst),  direkt  auf  der  Schleimhaut  liegt,  bildet  in  den  größeren  Bronchien 
häutige  Röhren,  in  den  kleinen  solide  Cylinder;  man  nennt  das  auch  -plastische 
Bronchitis. 

Entstehung:  Die  Affektion  kann  a)  deszendierend  —  im  Anschluß  an  pseudomembranöse 
Entzündungen  des  Rachens,  der  Trachea,  oder  aszendierend  —  von  der  Lunge  aus  entstehen. 
Vor  allem  ist  die  fibrinöse  Pneumonie  zu  nennen,  bei  welcher  regelmäßig  (auch  im  Sputum) 
fibrinöse  Ausgüsse  in  den  kleinen  Bronchien  des  pneumonischen  Lungengebietes  sitzen.  Auch 
bei  tuberkulöser  Lungenphthise  sah  Verf.  zuweilen  wiederholte  Bildung  und  Expektoration 
baumförmig  verzweigter,  weißgelber,  fibrinöser,  oft  enorm  tuberkelbacillenhaltiger  Ausgüsse. 

Verf.  möchte  hier  auch  2  Beob. 
erwähnen,  wo  eine  fibrinöse  Br. 
durch  Inhalation  von  Ammoniak 
und  durch  Aspiration  von  ge- 
löschtem Kalk  entstanden  war 
(zu  Br.  obliterans  war  es  noch 
nicht  gekommen). 

b)  Primäre  (essentielle)  pla- 
stische, pseudomembranöse  Bron- 
chitis ist  ätiologisch  dunkel  und 
selten  (Lit.  bei  Beschorner,  Pos- 
selt, Fr.  Müller);  sie  kann  akut 
auftreten  oder,  was  meist  der 
Fall  ist,  einen  chronischen  (jahre- 
langen) Verlauf  nehmen.  Hierbei 
werden  trübe,  gelblich-weiße, 
baumförmig  verästelte  Ausgüsse 
in  zusammengerollter  Form  ex- 
pektoriert  (Fig.  136);  sie  beste- 
hen zum  Teil  aus  einem  Filz  von 
Fibrin  (Liebermeister,  Lit.),  zum 
■pj_    jgg  größeren  aber  wohl  in  den  mei- 

Verästeltes  Gerinnsel  (Bronchialausguß)  bei  essentieller  sten  Fällen  aus  Mucin  (tTrawcter, 
fibrinöser  Bronchitis.  Nach  einer  von  Herrn  Physikus  Beschorner  u.  a.).  Cesaris-Demel 
Dr.  Lofe-Basel    erhaltenen    Photographie.      3/4  nat.  Gr.       sah  eine  rein  fibrinöse  Zusammen- 
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Setzung'  in  einem  Falle,  in  dem  er  eine  Kompression  des  Lungenhilus  durch  ein  Aneurysma 
des  Arcus  aortae  für  die  Entstehung  verantwortlich  macht.  Sie  enthalten  neben  roten 
und  weißen  (oft  auch  eosinophilen)  Blutkörperchen  häufig  auch  „Spiralen"  und  jene  Kri- 
stalle, welche  man  u.  a.  bei  Asthma  bronchiale  findet  (Fig.  137). 

Differentialdiagnostisch  können  verästelte  Blutgerinnsel  in  Betracht,  kommen,  die  sich 
bei  parenchymatösen  Blutungen  der  Lunge  zuweilen  wiederholt  im  Sputum  finden.  Ilämoptoi- 
sche  Gerinnsel  bei  Lungentuberkulose  sind  weniger  verästelt  und  treten  nur  einmalig  auf 
(vgl.  Fabian). 

Asthmabronchitis. 

Bei  dem  Asthma  bronchiale,  welches  sich  in  anfallsweiser,  oft  sehr  hochgradiger,  vor- 
wiegend exspiratorischer  Dyspnoe  (Lufthunger  höchsten  Grades  mit  rasch  einsetzender  Lungen- 
blähung) äußert,  fanden  Leyden,  Ungar,  Curschmann  spiralig  gewundene,  1 — 2  cm  lange  Schleirn- 
fäden  (Spiralen)  in  den  meist  mit  Nachlaß  des  Anfalls  expektorierten,  glasigen,  zähschleimigen 
Pfropfen  im  Sputum.  Curschmann  schloß  daraus  auf  einen  dem  Asthma  zugrunde  liegenden 
besonderen  Krankheitsprozeß,  den  er  als  Bronchiolitis  exsudativa  bezeichnete;  diese  sollte 
reflektorisch  zu  tonischem  Muskelkrampf  der  kleinen 
Bronchien  führen  (der  durch  den  Vagus  vermittelt  wird), 
und  dadurch  den  oft  stundenlang  anhaltenden  Anfall 
hervorrufen. 

Während  Biermer  einen  tonischen  Bronchial- 
muskelkrampf als  das  Primäre  annahm  (idiopathisches 
A.  br.),  nimmt  man  jetzt  vielfach  einen  Reflexkrampf 
an.  Der  primäre  Reiz  kann  von  den  Bronchien,  aber 
auch  von  Veränderungen  anderer  Organe,  so  der  Nase 
(Katarrh,  Gerüche,  ferner  bei  Heufieber)  oder  des  Ver- 
dauungstractus  ausgehen.  Mit  dem  Krampf  ist  Schwel- 
lung und  Sekretion  in  das  Lumen  verbunden  (sympto- 
matisches A.  br.).  Andere  glauben,  daß  eine  vasomotori- 
sche Veränderung  (akute  Erweiterung  der  Blutgefäße 
und  Schwellung  der  Schleimhaut  mit  Exsudation)  re- 
flektorisch angeregt  würde.  —  Nach  -.4.  Fränkel  (Lit.) 
wäre  das  Asthma  in  der  Hauptsache  eine  Reflexneurose, 
bei  welcher  drei  Vorgänge  koordiniert  seien,  und  zwar 
ein  von  nervösen  Einflüssen  abhängiger  Katarrh  (sekre- 
torische Neurose),  fluxionäre  Schleimhauthyperämie 
(vasomotorische  Neurose)  und  Bronchialmuskelkrampf 
(motorische  Neurose). 

Die  Spiralen  finden  sich  mich  bei  anderen  Lungenerkrankungen  ohne  Asthma,  so  bei  crou- 
pöser  und  Bronchopneumonie,  Bronchitis  fibrinosa,  Lungenödem.  (Verf.  fand  sie  wiederholt 
[einmal  mit  Asthma]  in  dem  zähen,  glasigen  Schleim  hinter  Stenosen  der  Bronchien,  sowohl 
solchen  bei  Bronchialdrüsen-Anthrakose  als  auch  u.  a.  bei  malignen  Tumoren  der  Bronchial- 
wand [prim.  Carcinom,  sek.,  vom  Mediastinum  ausgehendem  Lymphosarcom ;  vgl.  S.  174],  auch 
z.  B.  bei  einem  die  Bronchien  umscheidenden  Endotheüom,  das  von  der  Pleura  [s.  bei  dieser] 
ausging.) 

Für  das  Zustandekommen  der  Spiralen  (Lit.  bei  Riehl),  die  aus  Schleim  bestehen,  ist  das 
Vorhandensein  eines  zähen,  spärlichen  schleimigen  Sekretes  in  den  Bronchien  erforderlich, 
welches  durch  kräftige  Atembewegungen,  durch  den  damit  verbundenen  Druck  und  die  ent- 
stehenden Erschütterungen,  vielleicht  auch  durch  Kontraktion  der  Bronchien  selbst  geformt 
und  gedreht  und  vorwärts  geschoben  wird;  hierbei  werden  die  zentralen  Teile  des  seilartig 
gedrehten  Schleims  so  dicht,  daß  sie  als  glänzender  homogener  Faden  (sog.  Centralfaden,  der 


Fig.  137. 
a  Stück  einer  Spirale  im  Sputum 

bei  Asthma  bronchiale. 
b  Leydensche  Kristalle  und  Leuko- 

cyten   im    Sputum   bei   Asthma 

bronchiale. 
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aber  kein  selbständiges  Gebilde  ist)  von  dem  mehr  lockeren  spiraligen  Schleimmantel  umgeben 
werden.  —  Den  Schleim  hält  A.  Schmidt  für  ein  besonderes  Sekret  der  feinsten  (drüsenlosen 
Bronchien;  A.  Fränkel  leitet  ihn  von  schleimig-degenerierten  Cylinderzellen  der  feineren 
Bronchien  ab.  (Andere  Auffassung  s.  bei  Mönekeberg,  der  den  Schleim  nur  in  schleimdrüsen- 
haltigen  Bronchien  entstehen  und  von  hier  durch  Aspiration  in  drüsenlose  Bronchien  gelangen 
läßt.) 

Außerdem  findet  man  die  schon  bei  der  fibrinösen  Bronchitis  erwähnten  Leydenschen 
Kristalle  (Fig.  137).  Sie  sind  identisch  mit  den  doppelpyramidenförmigen,  farblosen  Charcot- 
Xeumannschen  Kristallen,  die  bei  Leukämie  in  allen  Geweben,  ferner  im  normalen  Knochen- 
mark, in  Nasenpolypen,  anderen  Tumoren  usw.  vorkommen,  v.  Poehl  hält  sie  für  identisch 
mit  den  Böttcherschen  Spermakristallen,  was  aber  nach  Fürbringer  u.  a.  und  besonders  Cohn 
und  B.  Lewy  auf  Grund  kristallographischer  und  färberischer  Untersuchungen  (Rotfärbung 
der  Charcot-Neumamischen  Kristalle  bei  Triacidfärbung)  bestritten  wird  (vgl.  auch  Strauß). 
(Die  Kristalle  kommen  auch  bei  anderen  Erkrankungen  der  Lunge  vor,  so  bei  Emphysem, 
Bronchitis,  Phthise  usw.;  doch  ist  das  selten.) 

Zwischen  den  peripheren  lockeren  Schleiramassen  finden  sich  hier  und  da  desquamierte 
Bronchial-  und  Alveolarepithelien,  Fetttröpfchen  und  Leukocyten,  unter  letzteren  reichlich 
eosinophile  Zellen  (Fr.  Müller  und  Gollasch);  aus  letzteren  entstehen  vielleicht  die  Kristalle, 
da  sie  nach  Kannenberg  und  Gollasch  mit  diesen  gleichzeitig  und  auch  im  gleichen  Verhältnis 
auftreten  und  verschwinden,  wenn  auch  der  nähere  Zusammenhang  noch  dunkel  ist  (B.  Lewy). 
Das  durch  große  Mengen  eosinophiler  Zellen  ausgezeichnete  Bronchialsekret  —  nicht  die 
Spiralen  als  solche  —  spricht  man  als  spezifisch  für  Bronchialasthma  an  (Predtetschensky). 
Manches  ist  aber  hier  noch  unklar  (vgl.  die  wertvolle  Arbeit  von  Ellis,  Lit.). 

(Das  sog.  Asthma  humidum  ist  eine  mit  Attacken  schwerer  Atemnot  verbundene  Bron- 
chitis pituitosa  — ;  pituiteux,  schleimig.) 

3.  Putride  Bronchitis. 

Hierbei  wird  das  Bronchialsekret  unter  dem  Einfluß  von  Fäulniserregern 
mißfarben  und  charakteristisch  penetrant  stinkend  (fötide,  gangränöse  Bron- 
chitis). Die  Schleimhaut  ist  entweder  mit  einer  ziemlich  fest  anhaftenden 
graugelben  Schicht  bedeckt  oder  ist  braunrot,  hypertrophisch,  locker,  zum 
Teil  breiig  und  mißfarben  und  von  einem  dünnen,  jauchigen  Sekret  bedeckt, 
das  meist  sehr  profus  ist  und  in  dem  sich  zundrige,  trübe,  graugelbe  oder 
gelbbraune  Massen  von  süßlich-fauligem  Geruch  befinden,  welche  der  Mucosa 
hier  und  da  auch  belagähnlich  lose  aufliegen.  —  "Die  putride  Bronchitis  tritt 
bald  nur  in  einzelnen  Bronchien  auf,  bald  in  größerer  Ausbreitung,  zuweilen 
universell  auf  beiden  Lungen.  Die  beteiligten  Bronchien  sind  in  der  Regel 
stark  erweitert. 

Jene  zundrigen  Massen,  oft  bis  1  mm  große  und  größere,  weiche,  leicht  zerdrückbare 
Klümpchen  (sog.  Dittrichsche  Pfropfe),  bestehen  aus  fettigem  Detritus  von  Epithelien  und 
Leukocyten,  ferner  Körnchenzellen,  dann  kristallinischen  Fäulnisprodukten,  vor  allem  stets 
und  massenhaft  zierlich  geschwungenen  Fettsäurenadeln*),  sowie  aus  großen  Mengen  von 
Bakterien,  unter  deren  Mitwirkung  die  Fäulnis  entstand.  Manchmal  sind  auch  Tripelphosphat, 
Cholestearin,  Leucin  und  Tyrosin  beigemischt  (s.  Taf.  II  im  Anhang).  Unter  den  Bakterien 
sind  dem  Leptothrix  (s.  Taf.  I  im  Anhang)  ähnliche  lange  Fäden,  die  sich  mit  Jod  bläuen  und 
oft  zu  makroskopisch  sichtbaren  Knäueln  zusammengeballt  sind,  häufig.    (Verwechslung  mit 

*)  Beim  Erwärmen  auf  dem  Objektträger  schmelzen  dieselben  zu  Fetttropfen.  —  In 
kochendem  Alkohol  und  Äther  lösen  sie  sich  auf. 
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elastischen  Fasern  !)  Nach  Buday  ist  der  Bacillus  fusiformis  der  konstanteste  und  am  zahl- 
reichsten; nahezu  stets  kommen  auch  sog.  Kommabacillen  (s.  bei  Parasiten  der  Mundhöhle) 
nebst  zahlreichen  Kokken  vor  (s.  Fig.  15  Tai.  I  im  Anhang). 

Ätiologie.  Die  brandige  Bronchitis  entsteht  sehr  selten  primär,  häufiger  dagegen  sekundär. 
So  kann  sie  aus  einer  einfachen  katarrhalischen  Bronchitis  entstehen,  deren  Sekret  stagniert 
und  durch  Fäulnisbakterien,  die  auf  den  Luftwegen  hineingelangen,  infiziert  wird.  Am  häufig- 
sten aber  ist  sie  eine  Begleiterscheinung  der  Bronchiektasie;  hier  ist  zur  Sekretstagnation  vor 
allem  Gelegenheit  gegeben.  Dieselben  Bedingungen  können  auch  in  phthisischen,  zuweilen 
ganz  glattwandig  ausgeheilten  Kavernen  herrschen;  das  hier  angesammelte  und  gefaulte  Sekret 
überschwemmt,  wenn  es  expektoriert  wird,  die  Bronchien.  Auch  Brandherde  in  der  Lunge 
fülrren  sehr  oft  zu  brandiger  Bronchitis.  Ulcerationen  der  Trachea  oder  Bronchien,  infolge 
von  Durchbruch  eines  verjauchten  Oesophaguskrebses,  ferner  syphilitische  Ulcerationen  in 
der  Trachea  oder  im  Bronchialbaum  können  putride  Bronchitis  nach  sich  ziehen ;  desgl.  aspirierte 
Fremdkörper,  welchen  Fäulniserreger  anhaften. 

Folgeerscheinungen :  Meist  sind  die  Bronchien  bei  längerer  Dauer  des  Prozesses,  der 
sich  jahrelang  hinziehen  kann,  diffus  (cylindrisch)  erweitert.  Stellenweise  kann  die  Mucosa 
ulcerös  zerstört  sein  (Lungengeschwüre).  In  den  meisten  Fällen  schließt  sich  früher  oder  später 
eine  schwere,  meist  tödliche  Entzündung  der  Lunge,  Bronchopneumonie,  an,  welche  oft  gan- 
gränös wird.  Dann  finden  sich  hier  meist anaerobe  Mikroben  der  Mundhöhle:  Bacillus  fusiformis, 
das  kommaförmige  Spirillum  sputi-genum  und  eine  Spirochätenform;  diese  machen  auch 
die  eigentliche  Nekrose  des  Gewebes  (Buday).  —  Häufig  kommt  dann  noch  eine  Infektion  der 
Pleura  hinzu. 
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Schwache  Vergr. 

Folgen  der  Bronchitis  für  die  Bronchialwand,  die  Umgebung  des  Bronchus  und  für  das  alveoläre 

Parenchym. 

Jede  intensiv  auftretende  oder  chronisch  gewordene  Bronchitis  kann  zu- 
nächst zu  einer  von  Hyperämie  begleiteten,  zelligen  Infiltration  der  Bronchial- 
wand führen.  Bei  chronischem  Verlauf  kann  die  Bronchialwand  dadurch  fibrös 
verdickt  und  verhärtet  werden  (Fig.  139). 

Weiterhin  kann  die  Entzündung  alsbald  auf  die  Umgebung  des  Bronchus 
übergehen  —  Peribronchitis  — ,   das  peribronchiale   Bindegewebe  zellig  in- 
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filtrieren,  die  reichlich  vorhandenen  Lymphgefäße  in  Entzündung  versetzen 
—  peribronchiale  Lymphangitis  —  und  später  eventuell  zur  Obliteration  dieser 
und  zu  Bindegewebsbildung  führen  (vgl.  S.  217). 

Auch  das  angrenzende  alveoläre  Parenchym  kann  rasch  in  den  Bereich 
der  Entzündung  gezogen  werden;  es  kommt  zu  entzündlicher  Infiltration  der 
interalveolären  Septen  und  zu  einer  Exsudation  in  die  um  den  Bronchus  ge- 
legenen Alveolen  —  peribronchiale  herdförmige  Pneumonie  —  (Fig.  138). 

Es  kann  sich  die  Entzündung  auch  im  Innern  des  Bronchialrohrs  (Endobronchitis) 
weiter  nach  unten  bis  in  die  Alveolen  in  continuo  fortsetzen  —  das  ist  die  gewöhnliche  Broncho- 
pneumonie — .  oder  es  wird  Bronchialinhalt  in  die  Alveolen  aspiriert:  Aspirations-Broncho- 
pneumonie,  kurz  Aspirationspneumonie. 

Sehr  häufig  entsteht  Verstopfung  kleiner  Bronchien  infolge  von  Schwellung  oder  An- 
füllung  mit  Sekret.  In  dem  zugehörigen  Abschnitt  des  Lungenparenchyms  tritt  dann  Atel- 
ektase ein  (s.  bei  Lunge  S.  231).  —  Zu  chron.  Bronchitis  gesellt  sich  gern  Emphysem. 

II.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste.     Spezifische  Entzündungen. 

1.  Tuberkulose.  Man  kann  2  Formen  der  durch  die  Anwesenheit  von 
Tuberkelbacillen  bedingten  Veränderungen  an  den  Bronchien  unterscheiden: 

a)  Das  Auftreten  von  Tuberkeln, 
bei  deren  Zerfall  Ulcera  entstehen. 
Die  Tuberkelbildung,  vorwiegend  in 
den  größeren  Bronchien,  schließt  sich 
an  käsig-kavernösen  Zerfall  der  Lunge 
(Infektion  durch  Sputa),  seltener  der 
Bronchialdrüsen  (Durchbruch  käsig- 
tuberkulöser Massen)  an. 

Primäre  tuberkulöse  Bronchitis  siehe 
S.  223. 

Die  sog.  tuberkulöse  Peribronchitis, 
das  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Um 
gebung  kleinster  Bronchien,  auch  Tuber- 
culosis peribronchialis  et  perivascularis 
genannt,  siehe  bei  Lunge  (Kapitel  Tuber- 
kulose). 

b)  Käsige  Bronchitis.  Sie  ist 
ätiologisch  auch  auf  Wirkung  der 
Tuberkelbacillen  zurückzuführen,  in 
ihrer  durch  diffuse  Verkäsung  ge- 
kennzeichneten anatomischen  Form 
aber  von  den  durch  distinkte  Knöt- 
chen charakterisierten  Veränderun- 
gen unterschieden. 

Sie  entsteht  häufig  an  kleinsten  Bron- 
chien (Fig.  139)  und  wird  genauer  bei  der 
käsigen  Bronchopneumonie  zu  erwähnen  sein.    An  größeren  Bronchien  treffen  wir  sie  unter 
den  Verhältnissen  wie  bei  a),  ferner  auch  oft  an  Bronchiektasien  mit  stagnierendem  Inhalt. 
Es  tritt  dabei  eine  zellig-exsudative,  nicht  durch  distinkte  Tuberkel  charak- 
terisierte Masse  auf,  welche  größtenteils  verkäst,  zum  kleinen  Teil  jedoch  auch 


Fig.  139. 
Käsig  fibröse  Bronchitis  und  Peribronchitis. 

K  Käse,  das  unregelmäßige  Bronchiallumen 
umgebend.  /  Fibröses  Gewebe,  darin  liegenBlut- 
gefäße,  schwarzes  Pigment  (p)  und  Riesenzellen 
(R).  Die  Septen  zwischen  den  benachbarten 
Alveolen  sind  verdickt,  zum  Teil  stark  pigmen- 
tiert; in  den  Alveolen  Exsudat.    Schw.  Vercr. 
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fibrös  umgewandelt  werden  kann.  Auch  das  entzündliche  Exsudat  im  Lumen  des 
Bronchus  verkäst,  wird  zu  einer  trocknen,  bei  unseren  Kerntinktionen  unfärbbaren 
Masse.  Nicht  nur  Inhalt  und  Wand  des  Bronchus  können  der  Verkäsung  an- 
heimfallen, sondern  auch  die  Umgebung,  das  peribronchiale  und  das  benach- 
barte Lungengewebe  (käsige  Perioronchitis  und  peribronchiale  käsige  Pneumonie). 
So  entstehen  unregelmäßig  gestaltete  Kavernen,  von  Käse  umgeben,  an  Stellen, 
wo  sich  früher  Bronchus  und  angrenzendes  Lungengewebe  befanden  (Fig.  164  c 
und  e).  Beim  käsigen  Zerfall  können  Blutgefäße  arrodiert  werden,  worauf 
Hämoptyse  folgen  kann. 

Ausgang  in  Heilung:  Sterben  die  Tuberkelbacillen  in  dem  Käse  ab,  so  kommt  der  Prozeß 
zum  Stillstand.  Der  Käse  dickt  sich  ein,  wird  mehr  oder  weniger  reich  mit  Kalksalzen  im- 
prägniert (erst  schlemmkreideartig,  später  mörtelartig,  steinhart)  und  durch  indurative  fibröse 
Entzündung  gegen  das  Nachbargewebe  abgekapselt  (Fig.  164d).  Die  ganze  Bronchialwand 
kann  fibrös  umgewandelt  werden  und  das  Lumen  kann  obliterieren  (obliterierende  fibröse  Bron- 
chitis). Auch  die  Kavernen  können  verheüen,  d.  h.  sich  fibrös  auskleiden,  und  eventuell 
obliterieren  oder  sich  nur  durch  narbige  Schrumpfung  verkleinern  (Fig.  164p). 

Eine  Bronchitis  tuberculosa  kann  aber  auch  die  erste  tuberkulöse  Affektion  der  Lunge 
sein,  die  nicht  selten  wieder  ausheilt.  Nach  Birch-Hirschfeld  kommen  Bronchien  2.  bis  5.  Ord- 
nung in  Betracht,  und  es  wäre  der  Ramus  apicalis  post.  der  rechten  Lunge,  der  dem  hinteren 
Teil  der  Spitze  und  der  angrenzenden  subapicalen  Partie  entspricht,  die  Prädüektionsstelle. 
Meist  entsteht  zunächst  ein  ringförmiges  tuberkulöses  Infiltrat,  wodurch  das  Bronchiallumen 
verengt  oder  verschlossen  werden  kann.  Die  zugehörigen  Lungenteile  können  kollabieren  und 
nach  Obliteration  des  Bronchus  veröden,  und  der  Herd  kann  ausheilen  und  abgekapselt  werden. 
Es  kann  aber  auch  durch  Zerfall  des  Infiltrates  das  Lumen  wieder  frei  und  das  tuberkulöse 
Material  nach  beiden  Richtungen  hin  verschleppt  werden.  Schmorl  bestätigte  die  Häufigkeit 
derartiger  Befunde.  —  Gefäßarrosion  s.  oben.  Auch  Verf.  erhob  recht  oft  analoge  Befunde. 
Wiederholt  sahen  wir  auch  multiple  Narbenstenosen,  zuweilen  noch  neben  einem  tuberkulösen 
ringförmigen  stenosierenden  Infiltrat  oder  Ulcus  des  Bronchus.  Öfter  bestand  eine  einfache 
oder  eine  tuberkulöse  käsige  Bronchiektasie  oder  auch  nur  ein  narbig-kreidiges  Knötchen 
hinter  dem  Infiltrat,  resp.  hinter  dem  narbig  obliterierten  Bronchus. 

2.  Syphilis.  Sie  kann,  wie  in  der  Trachea,  zu  Ulceration,  Narbenbildung  und  Stenose 
führen.  Meist  werden  nur  die  Hauptäste  betroffen.  Es  kann  aber  auch  der  Bronchialbaum 
bis  in  die  kleineren  Zweige  narbig  verändert  sein.  (Verwechslung  leistenartiger  Narben  mit 
hypertrophischen  Wandleisten  an  der  Innenfläche  der  Bronchien!)  Vgl.  auch  bei  Trachea. 

3.  Rotz,  in  Form  von  kleinen  Knötchen  und  Geschwüren,  ist  selten. 

III.  Veränderung  des  Bronchiallumens  —  Stenose  und  Ektasie. 

1.  Bronchostenose. 

Verschieden  starke  Verengerungen  der  Bronchien  können  entstehen: 

a)  durch  Veränderungen  der  Bronchialwand.  Diese  können  bewirkt  werden  durch  Narben 
von  Perforationen  von  Bronchialdrüsen,  die  durch  Staubimport  überladen,  mortifiziert  und 
sequestriert  wurden;  ferner  durch  Narben  bei  Syphilis;  ferner  durch  Tumoren  (Krebs  des 
Bronchus,  Tumoren  des  Mediastinums,  bes.  Lymphosarcome,  die  vom  HUus  aus,  die  Bronchien 
umscheidend,  infiltrierend,  einengend  vordringen).  Bei  den  kleineren  Bronchien  kann  auch 
durch  die  bei  akuter  und  chronischer  Entzündung  entstehende  entzündliche  Schwellung  der 
Schleimhaut  Verengerung  oder  gar  Verschluß  herbeigeführt  werden; 

b)  durch  Verstopfen  des  Lumens  (intrabronchiale  Ursachen).  In  Betracht  kommen: 
Sekrete,   Eiter,   Pseudomembranen,   verkäste  Massen,   Fremdkörper  (S.  228). 

Bleibt  der  flüssige,  entzündliche  Inhalt  verstopfter  Bronchien  dauernd  stecken,  so  wird 
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er  eingedickt,  käsig;  die  Bronchialwand  umgibt  den  Käse  wie  ein  Säckchen  oder  eine  Kapsel. 
Eingedickte  Sekretpfröpfe  können  verkalken  (Bronchialsteine); 

c)  durch  Druck  von  außen  (cxtrabronchiale  Ursachen).  Dieser  wird  ausgeübt:  a)  von 
erkrankten  Lymphdrüsen,  und  zwar  am  häufigsten  bei  Anthrakose  derselben  mit  Induration 
und  Schrumpfung  des  sie  umgebenden  Bindegewebes  (schwieliger  Periadenitis,  die  auch  die  Pul - 
monalgefäße  einengen  kann),  ferner  bei  käsiger  Tuberkulose  und  Geschwülsten,  J3)  von  anderen 
Mediastinal-Tumoren  und  von  Mediastinitis;  y)  von  Geschwülsten  der  Lunge;  o)  von  Oeso- 
phaguskrebsen,  und  besonders  auch  c)  von  Aneurysmen  der  Aorta  (s.  S.  88). 

Die  Folgen  der  Broncliostenose  für  das  alveoläre  Parenchym  sind  je  nach  dem  Grad  der 
Stenose  entgegengesetzte:  Bei  totalem  Verschluß  tritt  völlige  Atelektase  des  zugehörigen  Lungen- 
abschnittes ein.  Was  noch  von  Luft  darin  war,  wird  vom  Blut  resorbiert.  Bei  unvollständigem 
Verschluß  folgt  Erweiterung  der  Alveolen,  die  sich  bis  zum  Emphysem  steigern  kann.  —  Über 
die  Folgen  der  Broncliostenose  für  den  peripherwärts  gelegenen  Abschnitt  des  Bronchialbaums 
siehe  nächstes  Kapitel. 

2.  Bronchiektasie  (Erweiterung). 

Der  Form  nach  kann  man  cijUndrisehe  oder  diffuse  und  sackförmige  oder 
circumscripte  Bronchiektasien  unterscheiden.  Zwischen  beiden  steht  die  Spindel- 


Fig.  140. 


Fisr.  141. 


Fig.  140.  Cylindrischc 
Bronchiektasie,  hyper- 
trophische Form.  Das 
umgebende  Lungenge- 
webe schiefrig  induriert. 
9/10  natürl.  Gr.  Samml. 
Breslau. 

Fig.  141.  Sackförmige 
Bronchiektasie.  Das  pe- 
riphere Ende  des  erwei- 
terten Bronchus  ist  ver- 
schlossen ;  ein  kleiner 
abgehender  Ast  desgl. 
Das  umgebende  Lungen - 
gewebe  ist  schwielig  um- 
gewandelt.   9/io  nat-  Gr- 


form.  Eeihen  sich  mehrere  sackige  Erweiterungen  aneinander,  so  entsteht  die 
varicöse  Bronchiektasie.  Diese  verschiedenen  Formen  können  sich  kombinieren. 
Die  Bronchiektasien  können  die  dazwischen  gelegenen  Alveolen  zum  Collaps 
und  zu  dauernder  schwieliger  Verödung  bringen.  Durch  gegenseitigen  Druck 
können  die  Wände  sich  berührender  ektatischer  Bronchien  schwinden,  so  daß 
oft  mehrere  einen  gemeinsamen  Sack  bilden  (Analogem  des  Varix  anastomoticus). 
In  seltenen  Fällen  entsteht  so  ein  großer  HoMsack  an  Stelle  eines  größeren 
Lungenabschnittes.  —  Ausgedehntere  Bronchiektasien  pflegen  zu  hochgradiger 
Cyanose  zu  führen  (Trommelschlägelfinger  s.  bei  Knochen). 

Bei  der  diffusen  Bronchiektasie  (Fig.  140)  kann  eine  gleichmäßige  Erweiterung  der 
Bronchien  bis  unter  die  Pleura  bestehen  (was  das  Aufschneiden  der  Bronchien  bei  der  Sektion 
sehr  leicht  macht).  Zuweilen  sind  die  äußersten  Verzweigungen  sogar  noch  besonders  stark 
ausgedehnt.  Diffuse  Erweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  in  den  Unterlappen.  —  Bei  den 
sackartigen  oder  bei  den  spindeligen  Bronchiektasien  (Fig.  141),  die  auch  zuweilen  bis  unter 
die  Pleura  reichen,  könnp  abgehende  kleine  Äste,  sowie  das  centrale  oder  das  periphere  Ende 
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obliterieren  (Fig.  141).    Sackartige  Erweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  in  den  Ober- 
lappen. 

Beschaffenheit  der  Wand.  Die  Wand,  und  zwar  vor  allem  die  Schleimhaut  der  erweiterten 
Bronchien,  ist  entweder  hypertrophisch  oder  aber  atrophisch,  und  man  unterscheidet  danach 
hypertrophische  und  atrophische  Bronchiektasieu.  Bei  letzteren  wird  die  Wand  zu  einem  durch- 
sichtigen (einer  Serosa  ähnlichen)  Häutchen  verdünnt.  Bei  den  hypertrophischen  Bronchi- 
ektasen ist  auch  die  ganze  Wand  verändert,  wie  beim  chronischen  Katarrh  (vgl.  S.  217);  die 
Schleimhaut  ist  verdickt,  oft  polypös,  feucht,  sehr  gefäßreich  (Fig.  142).  (Der  große  Gefäß- 
reichtum  bringt  die  Gefahr  von  Bronchialblutungen  mit  sich.) 


Das  Epithel  ist  entweder 
intakt,  oder  teilweise  verschleimt 
und  desquamiert,  oder  durch 
mehrschichtige  niedrige,  kubi- 
sche, flimmerlose  oder  platte 
Zellen  ersetzt,  die  ein  milchwei- 
ßes Häutchen  bilden  können. 

An  der  Innenfläche,  beson- 
ders von  cylindrischen  Bronchi- 
ektasien,  sieht  man  oft  die  auf 
S.  217  beschriebene  trabekuläre 
Hypertrophie,  die  mit  Bildung 
jener  in  der  Quer-  oder  Längs- 
richtung oder  gitterartig  ange- 
ordneten Rippen  oder  Leisten 
einhergeht;  zwischen  den  Vor- 
sprüngen, die  den  stärksten 
Stellen  der  Wand  entsprechen, 
buchtet  sich  die  Schleimhaut 
herniös  aus  (Fig.  140  u.  141). 
Bei  hochgradiger  Atrophie  gehen 
die  Muskel-  und  elastischen  Fa- 
sern, ferner  die  Schleimdrüsen 
und  selbst  die  Knorpel  allmäh- 
lich zugrunde,  und  die  Wand 
wird  fast  ganz  fibrös. 

Die  Wand  sackförmiger  Ek- 
tasien ist  öfter  stark  verdünnt 
und  serosa-ähnlich  glatt,  außen 
von    reichlichem    fibrösem   Ge- 
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Fig.  142. 
Stück  der  Wand  einer  sackartigen  hypertrophischen 
Bronchiektasie. 
m  Stark  kleinzellig  infiltrierte,  hier  und  da  polypös  er- 
hobene  Schleimhaut,  reich  an   Blutgefäßen  (g);  in  der 
Tiefe  zahlreiche  Schleimdrüsen  (s).    b  Fibröses  Gewebe  in 
der  Umgebung  der  Bronchiektasie,  gefäßreich  (l  längsge- 
troffenes Gefäß,  Vene),  hier  und  da  kleinzellig  infiltriert. 
a  Verdickte  kleine  Arterie,    k  Knorpel.    Mittl.  Vergr. 


webe  umgeben. 

Die  Wand  von  Bronchiektasien  kann  tuberkulös  infiziert  werden  (s.  S.  222);  es  können 
sich  dann  auch  Aneurysmen  bilden  wie  in  jeder  tuberkulösen  Caverne;  selten  ist  tödliche 
Hämoptoe  aus  Berstung  von  Aneurysmen  in  nicht  tuberkulösen  Bronchiektasien  (Chiari). 

Inhalt  der  Bronchiektasien.  Sie  sind  mit  Luft  und  fast  stets  mit  katarrhalischem  Sekret 
gefüllt.  Das  Sekret  ist  schleimig  und  dann  oft  sehr  dick,  oder  öfter  eitrig  und  dann  meist  sehr 
reichlich;  ist  es  brandig,  so  schließt  sich  putride  Bronchitis  an,  -welche  sich  auf  die  Lunge  (und 
Pleura)  fortsetzen  kann  und  dann  meist  tödlich  endet.  —  Zuweilen  dickt  sich  der  Inhalt  zu 
bröckeligem  Käse  ein,  welcher  verkalken  kann.  Die  Massen  lassen  sich  mit  dem  Messer  heraus- 
heben. —  Mitunter  ist  der  Inhalt  blutig  infolge  von  Gefäßzerreißung,  seltener  von  ulcerösen 
Wandveränderungen.  —  Schimmelpilzvegelationen  s.  Kap.  IX  bei  Lunge. 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl. 
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Bildung  von  Geschwüren  und  bronchiektatischen  ulcerösen  Kavernen. 

Erstere  können  entstellen  im  Anschluß  an  eitrige  oder  gangränöse  Entzündung,  sowie 
in  Form  tuberkulöser  ülcera.  Infolge  der  Geschwürsbildung  kann  die  Schleimhaut  mehr  und 
mehr  verloren  gehen  und  die  Wand  partiell  perforiert  oder  ganz  zerstört  werden,  so  daß  sich 
die  Bronchiektasie  in  eine  von  entzündetem  peribronchialem  Gewebe  umgebene  ulceröse 
bronchiektatisehe  Kaverne  verwandelt,  welche  sich  mehr  und  mehr  vergrößern  kann.  Diese 
ulcerösen  bronchiektatischen  Kavernen  sind  bei  Lungentuberkulose  häufig. 

Die  Unterscheidung  einer  bronchiektatischen  ulcerösen  Kaverne  von  einer  alten  aus- 
geglätteten gewöhnlichen  Kaverne,  wie  sie  hei  tuberkulöser  Lungenphthise  auftritt  (s.  dort)  und 
die  in  erweichtem  verkästem  Lungengewebe  entstand,  ist  nicht  immer  leicht.  Der  Beweis 
für  einen  bronchiektatischen  Ursprung  kann  oft  nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis 
von  Bronchialwandteilen  (Knorpel,  Drüsen,  glatter  Muskulatur)  erbracht  werden. 

Wie  entstehen  die  Bronchiektasien? 

1.  Infolge  von  chronischen  und  subakuten  Entzündungen  der  Bronchien, 

■wie  sie  bei  Emphysem,  ferner  zuweilen  im  Anschluß  an  Keuchhusten,  Masern  u.  a. 
auftreten.  Diese  können  zu  Atrophie,  Nachgiebigkeit,  Erschlaffung  der  Wände 
führen;  der  Tonus,  die  Elastizität  und  Kontraktilität  der  Bronchialwand  wird 
herabgesetzt.  Ferner  wirkt  auch  der  Druck  von  gestautem  reichlichem  Sekret 
erweiternd  auf  das  Lumen  der  Bronchien. 

Die  Ektasiebildung  wird  unterstützt  durch  die  mechanische  Erweiterung,  welche  bewirkt 
wird  a)  durch  erhöhten  intrabronchialen  Luftdruck,  den  inspiratorischen  sowohl,  als  wie  vor 
allem  den  mit  rascher,  heftiger  Drucksteigerung  verbundenen  exspiratoiischen  —  z.  B.  bei 
heftigen  Hustenstößen  bei  geschlossener  Glottis;  b)  durch  den  inspiratorischen  Zug  der  Thorax- 
wand und  c)  den  elastischen  Zug  der  Lunge.  Die  durch  die  genannten  Momente  zustande  kommen- 
den Bronchiektasien  sind  meist  cylindrische  und  oft  universell. 

Peiser  möchte  in  Fällen  von  Bronchiektasie  im  Kindesalter  die  Möglichkeit  der  an- 
geborenen Natur  des  Leidens,  einer  angeborenen  Schwäche  der  Bronchialwandungen,  mehr 
berücksichtigt  sehen,  bes.  da  die  Br.  auch  familiär  auftreten  kann. 

2.  Durch  Verschluß  von  Bronchien  oder  Stenose  derselben  (s.  S.  223). 
Hinter  der  Verengung  bildet  sich  Sekretstauung;  bei  gleichzeitiger  Entzündung 
der  Wand  tritt  die  Erweiterung  sehr  rasch  ein. 

Das  kann  z.  B.  bei  Diphtherie  mit  reichlicher  Bildung  von  fibrinösen  Ausgüssen  und  starker 
Sekretstauung  schon  in  wenigen  Tagen  geschehen.  —  Auch  hinter  obturierenden  Fremdkörpern 
(Bohnen  etc.)  erfolgt  die  Ektasie  oft  sehr  rasch  (vgl.  S.228).—  Blasige  luftgefüllte  Bronchiektasien 
durch  Ventilverschluß  bei  tuberkulöser  Bronchitis  beschreibt  Orftals  „tuberkulöses  Emphysem". 

3.  Bei    narbigen  Prozessen  in   der  Lunge,   ,Lungenschrumpiung% 

welche  das  Parenchym  zürn  Teil  in  ein  luftleeres  Gewebe  umwandeln,  und  bei 
gleichzeitiger  Verwachsung  und  Fixierung  der  visceralen  an  der  costalen  Pleura 
(Pleuritis  adhaesiva),  wirkt  sowohl  der  intrabro  nchiale  Luftdruck,  als  vor  allem 
ein  extrabronchialer  Zug,  der  die  Bronchialwände  nach  außen  zerrt  (cirrho- 
tische  Bronchiektasie.)  —  Besteht  keine  Verwachsung  der  Pleurablätter, 
so  werden  auch  die  im  schrumpfenden  Lungengewebe  liegenden  Bronchien 
mit  erdrückt  und  zur  Obliteration  gebracht. 

Die  Erweiterungen  sind  cylindrisch,  wenn  größere  Abschnitte  betroffen 
sind,  oder  sackartig,  bei  mehr  circumscripter  Lungenschrumpfung. 

Diese  Art  von  Bronchiektasie  kann  einzelne  Bronchien  oder  bisweüen  einen  ganzen 
Lappen  oder  eine  ganze  Seite  der  Lunge  betreffen.  Man  findet  dann  hier  die  Lunge  in  ein 
System  von  Höhlen  verwandelt,  welche  oft  die  erwähnten  kammartigen  Verdickungen  an  ihrer 
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Innenseite  (Fig.  140)  zeigen,  und  welche  durch  dünne  Wände  luftleeren,  meist  schwielig  um- 
gewandelten, grau  pigmentierten  Lungengewebes  getrennt  sind. 

•1.  Ist  ein  Lungenabschnitt  dauernd  luftleer  geworden,  wenn  z.  B.  die 
Alveolen  durch  den  lange  wirkenden  Druck  eines  pleuritischen  Exsudates  zur 
Verödung  gebracht  wurden,  so  können  hier  die  Bronchien,  da  das  sonst  als 
Gegendruck  wirkende  Polster  lufthaltiger  Alveolen  fehlt,  hauptsächlich  durch 
den  Inspirationsdruck  ausgeweitet  werden  (Entlastungs-Ektasie). 

Die  Ausdehnung  ist  nur  möglich,  wenn  der  Druck  der  Inspirationsluft  größer  ist  als 
der  des  Exsudates.  Nach  Entfernung  des  Exsudates  —  welches  keine  Wiedereröffnung  der 
einmal  verödeten  Alveolen  mit  sich  bringt  —  sind  daher  die  Bedingungen  für  das  Znstande- 
kommen der  Entlastungs-Bronchiektasie  am  günstigsten. 

5.  Eine  kompensatorische  Ektasie,  an  welcher  auch  die  Alveolen  teil- 
nehmen, findet  statt,  wenn  sich  bei  Ausfall  eines  Teils  der  Lunge  die  noch 
funktionsfähigen  Gebiete  ausweiten  (kollaterale,  kompensatorische,  vikariierende, 
funktionelle  Bronchiektasie). 

Atelektatisehe  Bronchiektasie. 

Bleiben  Teile  des  alveolären  Parenchyms  in  der  Entwicklung  zurück  (Agenesie)*)  oder 
bleiben  die  gut  ausgebüdeten  Alveolen  bei  der  Geburt  luftleer,  oder  kollabieren  sie  nach  vor- 
übergehender Füllung  mit  Luft  alsbald  dauernd,  so  entsteht  in  dem  luftleeren  Gebiet  nachher 
eine  sog.  atelektatisehe  Bronchiektasie  (Heller,  Lit.  bei  Edens).  Die  atelektatischen  Bronchi- 
ektasien  können  ein  vielfach  ausgebuchtetes,  oft  sehr  weitkammeriges  Höhlensystem  darstellen. 
Sie  sind  mit  mehrschichtigem  Plattenepithel,  zuweilen  auch  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 
Die  fibrösen  Zwischenwände  sind  oft  sehr  gefäßreich,  bald  zart,  bald  dick;  auffallend  ist  eine 
oft  sehr  starke,  unregelmäßige  Wucherung  der  in  der  Wand  sitzenden,  oft  von  reichlichem  Fett- 
gewebe umgebenen  Knorpel.  —  Die  zuführenden  großen  Bronchien  können  verschlossen  oder 
völlig  wegsam  sein.  In  einem  Falle  ersterer  Art  fand  Verf.  die  ektasierten  Bronchien  mit  zähem, 
klarem,  glasigem  Schleim  gefüllt,  in  welchem  sich  zahlreiche  Spiralen  (vgl.  S.  219)  fanden.  — 
Sind  die  zuführenden  Bronchien  offen,  so  ist  auch  der  inspiratorische  Luftdruck  für  Vergrößerung 
der  Ektasie  von  Bedeutung. 

Die  a.  Br.  findet  man  meist  in  den  Unter-,  seltener  in  den  Oberlappen  als  zufälligen, 
seltenen  Befund  bei  Individuen  verschiedenen  Alters.  Die  betreffenden  Lungenabschnitte 
können,  was  besonders  in  die  Augen  fällt,  völlig  pigmentlos,  gelbweiß  sein.  Nicht  selten  sind 
die  bronchiektatischen  Stellen  mit  der  Pleura  (sekundär)  verwachsen. 

Fötale  Bronchiektasie.    (Kongenitale  Cystenbildung  der  Lunge.) 

In  sehr  seltenen  Fällen,  wie  sie  zuerst  von  Meyer  und  von  Orawitz  beschrieben  wurden 
(s.  auch  Hondo  u.  Lit.  bei  Peiser),  entstehen  schon  beim  Fötus  ausgebildete  Bronchiektasien. 
Grawüz  wies  Flimmerepithelien  darin  nach.  Verf.  verzeichnete  bereits  an  anderer  Stelle  zwei 
Beobachtungen  dieser  Art.  In  der  einen  war  die  1.  Lunge  des  42  cm  langen  Fötus  in  ein  schwamm- 
artiges Gewebe  von  kleincystischem  oder  emphysematösem  Aussehen  verwandelt  (Wabenlunge); 
die  rechte  war  klein  und  derb.  (Vgl.  auch  Box  und  Peiser.)  In  dem  anderen  Fall  (35  cm  langer 
Fötus)  war  die  r.  Lunge  klein,  die  1.  dagegen  ganz  auffallend  vergrößert  (Höhe  5,5  cm  :  2,5 
rechts),  blasig  aufgetrieben  (Sacklunge).   Auf  dem  Durchschnitt  hatte  die  Lunge  ein  maschiges 


*)  Bei  derselben  wird  die  Entwicklung  der  Lunge,  die  sich  nach  dem  Typus  einer  trauben- 
förmigen  Drüse  vollzieht,  nicht  bis  zu  ihrem  Ende  geführt.  Es  kommt  zwar  zur  Bildung  gröberer 
Äste,  Bronchien  (was  dem  1.  Stadium  der  Entwicklung  entspricht),  aber  die  Alveolenbildung, 
die,  im  6.  Monat  beginnend,  der  Lunge  erst  die  typische  Struktur  verleiht,  Weiht  aus.  (Bei  der 
Alveolenbildung  entstehen  kleine,  dicht  gruppierte  Aussackungen  an  den  feinen  Endröhrchen 
des  Bronchialbaums  [den  Alveolargängen]  sowie  an  ihren  endständigen  blasigen  Erweiterungen.) 

15* 
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Aussehen,  große  verzweigte,  glaitwandige  Höhlen  nahmen  die  Stelle  des  Parenchyms  ein.  Es 
bestand  ein  Zusammenhang  der  Ausbuchtungen  und  Höhlen  mit  dem  offenen  Hauptbronchus. 
Zur  Erklärung  dieser  eigentümlichen  Veränderungen  hat  man  zunächst  an  eine  Hemmungs- 
bildung (Agenesie)  zu  denken,  die  zwar  die  Bildung  größerer  Äste  des  Bronchialbaums,  aber 
nicht  der  Alveolen  zuließ.  In  anderen  Fällen  hat  man  eine  Ausdehnung  durch  Sekretretention 
hinter  entzündlichen  Bronchialstenosen  angenommen.  (Virclww  und  Kiels  dachten  an  eine 
Erweiterung  von  Lymphgefäßen.  Orth  spricht,  einen  Fall  von  einem  4jährigen  Kind,  den  er 
mit  dem  Fall  von  Klebs  vergleicht,  für  kongenitales  Emphysem  an.  0.  Stoerk  hält  einen  Teil 
der  „blasigen  Mißbildungen  der  Lunge1'  für  eine  Neoplasie,  ein  „cystisches  fötales  Bronchial- 
adenom".  —  Löhlein  denkt  bei  einem  cystisch  papillären  Lungentumor  [69j.  Mann]  an  die 
Eventualität  des  Ausgangs  von  einer  fötalen  Bronchiektasie.) 

IV.  Fremdkörper. 

Von  außen  in  das  Bronchiallumen  gelangende  verschluckte  Fremdkörper 
fahren  häufiger  in  den  rechten  als  in  den  linken  Bronchus.  Der  rechte  ist  weiter 
und  steiler,  mehr  die  direkte  Fortsetzung  der  Trachea. 

Handelt  es  sich  um  harte  oder  um  spitze  Fremdkörper,  die  sich  fest  ein- 
keilen oder  gar  einspießen,  so  folgt  Decubitus  und  Ulceration  und,  je  nach 
dem  Charakter  der  dem  Fremdkörper  anhaftenden  bakteriellen  oder  chemi- 
schen Verunreinigungen  entsteht  produktive  Entzündung,  Eiterung  oder  Gan- 
grän der  unterliegenden  Bronchialwand,  des  peribronchialen  Gewebes  zuweilen 
auch  des  benachbarten  Lungenparenchyms  und  der  Pleura.  In  den  Bronchien 
selbst  greift  in  verschieden  weiter  Ausdehnung  eine  eitrige  oder  brandige  Ent- 
zündung Platz.  In  kurzer  Zeit  können  sich  hinter  dem  eingekeilten  Fremd- 
körper hochgradigste  Bronchiektasien  ausbilden.  Bei  längerer  Anwesenheit 
eines  Fremdkörpers  entstehen  oft  produktive  interstitielle  Lungenverände- 
rungen. 

Verf.  sah  z.  B.  infolge  einer  Bohne,  die  in  dem  r.  Hauptbronchus  eines  Kindes  saß,  die 
rechte  Lunge  total  von  cylindrischen  und  sackigen,  weiten,  eitergefüllten  Bronchiektasien 
durchsetzt,  während  die  dazwischen  gelegenen  Reste  von  Lungengewebe  luftleer,  graugelb 
hepatisiert  waren.     Der  Prozeß  hatte  sich  in  wenigen  Wochen  entwickelt. 

Über  Fremdkörper  in  Bronchien  vgl.  Hof  mann,  Konietzny,  Lit.,  Toyofuku,  Bayer  u.  a. 

Inhalierter  Staub  findet  sich  konstant  in  Bronchien  und  Lungen.  Ist  er  sehr  reichlich, 
so  erzeugt  er  Reizerscheinungen  (s.   bei  Pneumonokoniosis). 

V.  Durch  Perforation  können  aus  der  Umgebung  verschiedenartige 
fremde  Substanzen  in  die  Bronchien  gelangen,  um  entweder  in  die  Lunge 
aspiriert  oder  aber  eventuell  ausgehustet  zu  werden. 

Es  handelt  sich  um:  Blut  —  bei  Aneurysmen  oder  ulcerierten  Tumoren  (s.  dort). 

Eiter  oder  eitrig-jauchige  Massen  —  nach  Perforation  von  Abscessen  oder  Brandherden 
der  Lunge,  des  Mediastinums,  oder  nach  Erweichung  von  Bronchialdrüsen. 

Pigment  —  nach  Durchbruch  von  erweichten  pigmentierten  Bronchialdrüsen. 

Käsige  oder  kalkige  Zerfallsmassen  —  sequestrierte  Trümmer  von  verkästen  oder  ver- 
eiterten Bronchialdrüsen.  Die  Bröckel  können  aus  den  Bronchien  in  Trachea  und  Larynx 
gelangen,  ausgehustet  werden  oder  in  der  Glottisspalte  stecken  bleiben  und  Erstickung  herbei- 
führen. Tuberkulöses  Material  kann  aber  auch  in  die  Lungen  aspiriert  werden  und  hier  aus- 
gedehnte Infektionsherde  hervorrufen;  das  ist  bei  Kindern  nicht  selten. 

Geschwulstmassen  —  von  ulcerierten  Tumoren,  vor  allem  Oesophaguskrebsen. 

Speiseteile  —  bei  perforiertem  Oesophaguskrebs. 


Lunge.  229 

Echinokokkenblasen  —  bei  Durchbruch  eines  Leber-Sackes  in  die  Lunge  oder  bei  Ruptur 
eines  innerhalb  der  Lunge  entstandenen  Echinokokkensackes  (sehr  selten). 

VI.  Bronchialsteine,  Calculi  bronchiales. 

Es  sind  kleine,  bis  kirschkerngroße,  seltener  größere  Konkremente,  welche  aus  ein- 
gedicktem und  mit  Kalksalzen  imprägniertem  Exsudat  entstehen.  Am  häufigsten  findet  man 
sie  in  sackartigen  Bronchiektasien. 

VII.   Geschwülste  der  Bronchien   s.  bei  Lunge. 

E.  Lunge. 

Anatomie  s.  S.  214  u.  215. 

I.   Kadaveröse  Veränderungen. 

Die  wichtigste  Form  derselben  ist  die  saure  postmortale  Erweichung,  Pnciimomalaeia 

acida  (cadaverica);  vgl.  bei  Magen.  Magensalt  fließt  entweder  durch  den  schlaffen  Oesophagus 
in  den  Schlund  und  von  da  in  die  Luftwege,  wobei  Pressung  durch  Bauchgase,  der  Transport 
oder  die  Lagerung  der  Leiche,  oder  künstliche  Atmung  an  der  Leiche  das  Austreten  des  Magen- 
inhalts bedingen  können  —  oder  es  werden  Magenwand,  Zwerchfell  und  Pleura  von  dem  pepti- 
schen  Magensaft  durchbrochen,  und  auch  die  Lunge  (meist  die  linke)  wird  anverdaut.  Der 
Magensaft  kann  durch  seine  verdauende  Wirkung  Höhlen  und  weiche  Stellen  erzeugen  oder 
bewirkt  nur  fleckige  Infiltrate.  Die  hinteren  unteren  Teile  sind  besonders  oft  und  intensiv 
betroffen,  weil  sich  der  Magensaft  dorthin  senkt;  dazu  sind  die  sauren  Herde  hier  meist  dunkler 
wie  an  anderen  Stellen  (Hypostase  des  Blutes).  Das  Fehlen  jeder  Spur  von  entzündlichen  Ver- 
änderungen, die  saure  Reaktion,  der  mikroskopische  Befund  von  Speiseresten  schützen  vor 
Verwechslung  mit  Brandherden.  —  Fäulnisempbysem  s.   S.  230  u.  232. 

II.  Mißbildungen.     (IM:  im  Anhang.) 

Sie  spielen  eine  untergeordnete  Rolle.  Abnorme  Lappung  ist  relativ  häufig;  die  rechte 
Lunge  kann  2  oder  auch  4  und  mehr  Lappen,  die  linke  3  Lappen  zeigen.  Ein  kleiner  akzessori- 
scher Unterlappen  (Lobus  inf.  accessorius)  ist  beiderseits  bei  nahezu  der  Hälfte  aller  Lungen 
zu  finden.  —  Intrathorakale  Nebenlungen  sowie  infradiaphragmatische  Nebenlungen,  Bauch- 
lungen, sind  in  letzter  Zeit  mehrfach  beschrieben  worden.  —  Bei  Situs  inversus  hat  die  rechte 
Lunge  2,  die  linke  3  Lappen.  —  Ist  ein  Lungenflügel  gar  nicht  oder  nur  unvollkommen  entwickelt, 
so  hypertrophiert  der  andere  kompensatorisch  und  füllt,  seine  Gestalt  oft  erstaunlich  ändernd, 
die  sonst  vom  anderen  ausgefüllte  Thoraxhälfte  mit  aus.  —  Angeborene  Bronchiektasie,  s.  S.  227. 
—  Über  seltene  angeborene  Lungenhernien  bei  Defekten  der  knöchernen,  knorpeligen  oder  mus- 
kulären Teile  der  Brustwand  (es  gibt  auch  teils  traumatisch,  teils  spontan  erworbene)  s.  Urbach  Lit. 

III.  Einfache  Veränderungen  des  Luftgehaltes. 

Normales  lufthaltiges  Lungengewebe  ist  weich  und  unter  Knistern  zusammendrückbar.  — 
Die  Lunge  des  Neugeborenen  wird  zuerst  in  den  Spitzen  und  periphersten  Teilen  lufthaltig 
(s.  Tenddoo). 

A.  Atelektase  oder  Collaps. 

Hierbei  sind  die  Alveolen  eines  Lungenabschnittes  luftleer,  sie  haben 
keine  polygonale  Gestalt,  sondern  ihre  Wände  liegen  aneinander.  Diesen  Zustand 
nennt  man  Atelektase  (drcsXr^  unvollkommen,  Excaai?  Ausdehnung)  oder  auch 
Collaps.  Letztere  Bezeichnung  setzt  voraus,  daß  die  Alveolen  früher  lufthaltig 
waren  und  dann  in  sich  zusammenfielen  (aktiv).  Das  trifft  für  die  durch  Re- 
sorption erworbene  Atelektase  zu,  w.obei  die  Luft  aus  einem  Alveolengebict 


230  Respirationsorgane.  —  Lunge. 

schwindet,  dessen  zuführender  Bronchus  verschlossen  ist,  während  bei  der 
durch  Kompression  der  Oberfläche  herbeigeführten  Luftleerheit  der  Lunge  die 
Alveolen  leer  gepreßt  werden  (passiv).  Bei  der  angeborenen  Atelektase  per- 
sistiert der  Zustand  fötaler  Luftleerheit. 

Dehnt  sich  die  Lunge  des  Neugeborenen  nicht  aus  (fötale  Atelektase,  Atelektase  im  engeren. 
Sinne),  so  bleibt  sie  klein,  ist  blaurot,  von  schlaffer,  drüsenähnlicher  Konsistenz  (etwa  wie  ein 
schlaffes  Pankreas)  und  knistert  nicht  bei  Druck,  ist  auf  dem  Schnitt  gleichmäßig  bräunlich- 
rot (nicht  mit  Pneumonie  zu  verwechseln,  die  schon  beim  Neugeborenen  vorkommt  I),  und 
im  Gegensatz  zu  einer  Lunge,  die  geatmet  hat,  nicht  schuimmfähig.    Oft  behindern  unbedeu- 
tende Schleim-  oder  aber  Meconiummassen,  die  im  Fruchtwasser  aspiriert  wurden,  die  Luft- 
füllung der  Lunge;  eine  histologische  Untersuchung  darf  nicht  versäumt  werden  (vgl.  Thomas); 
in  anderen  Fällen  liegen  schwerere  Gründe  im  Respirationscentrum  vor  (Gehimkompression 
durch  intrakranielle  Blutungen,  z.  B.  nach  Zangenextraktion).  —  Sind  nur  partielle  Atelek- 
tasen da,  so  präsentieren  sich  dieselben  bei  der  Eröffnung  des  Thorax  als  dunklere,  eingesun- 
kene, luftleere  Stellen,  welche  sich  vom  Bronchus  aus  leicht  aufblasen  lassen.     (Über  ab- 
weichende Befunde  nach  vorheriger  Forrnaüninjektion  s.  Peiser.)   Die  Prüfung  der  Schwimm- 
fähigkeit der  Lungen  ist  forensisch  wichtig  als  eine  der  sog.  Lebensproben.    (Die  Trachea  wird 
unterbunden  und  mit  den  Lungen  in  toto  herausgenommen.)  Doch  wird  der  Wert  der  Lungen- 
probe  eingeschränkt  dadurch,  (1)  daß  die  atelektatische  Lunge  infolge  Bildung  von  Gas  durch 
anaerobe  Bacillen,  die  beim  entsprechenden  Keimgehalt  des  Uterus  (Tympania  uteri)  in  die 
Frucht  gelangten  (Hitschmann  u.  Lindenthal),  schwimmfähig  werden  kann,  was  durch  die 
Leichenfäulnis  allein,  wie  man  das  früher  annahm,  nicht  (Bordas  u.  Descoust;  vgl.  Ungar,  Lit.) 
oder  nur  selten  (Harbitz,  Bühs)  bewirkt  wird  (vgl.  Fäulnisemphysem,  S.  232);  jedenfalls  be- 
weist Schwimmfähigkeit  fauler  Lungen  nicht,  daß  das  Kind  geatmet  hat  (vgl.  Molitoris). 
Andererseits  (2)  kann  man  Atelektase  in  der  Leiche  lebensschwacher  bes.  frühgeborener  Kinder 
finden,  die  nachweislich  eine  Zeitlang  (selbst  Tage)  gelebt,  geschrieen,  also  sicher  respiriert 
haben;  die  Lungen  verloren  ihren  Luftgehalt  nach  und  nach,  bei  stetig  schwächer  werdenden 
Inspirationen,  indem  ein  gewisser  Grad  von  Collaps  der  Lunge  eintritt,  wobei  ihre  feinen 
Bronchien  mit  Schleim  verlegt  werden  und  die  Alveolarluft  von  dem  Capillarblut  restlos, 
bis  zum  Eintritt  totaler  Atelektase  resorbiert  wurde  (Ungar).     Die  Atmung  erlischt  dann 
(Asphyxie),  erst  danach  auch  die  Circulation  (Lit.  bei  Käthe,  Marx).   (3)  Lungen,  in  die  infolge 
vorzeitiger  intrauteriner  Atmung  und  Aspiration  von  Fruchtwasser  reichlich  Vernix  eindrang, 
können  lufthaltig  aussehen  und  auch  mfolge  des  geringen  spezifischen  Gewichts  der  Vernix 
schwimmen  (Ahlfeld).  —  In  zweifelhaften  Fällen  wird  die  Lungenprobe  unterstützt  von  der 
Magen-Darmprobe  (Breslau);  für  sich  allein  hat  letztere  keinen  Wert  (vgl.  Ungar).    Durch 
Verschlucken  und  Ansaugen  von  Luft  wird  bekanntlich  allmählich  der  ganze  Verdauungs- 
kanal lufthaltig.     Ein  nur  in  den  oberen  Abschnitten  lufthaltiger  Verdauungskanal  spricht 
für  die  Dauer  des  Lebens  von  nur  wenigen  Stunden,  totale  Erfüllung  des  Darms  mit  Luft  für 
eine  Lebensdauer  von  mindestens  einem  Tag.  —  Vgl.  auch  Harnsäureinfarkt  des  Neugeborenen 
bei  Nieren. 

a)  Kompressionsatelektase,  welche  meist  nur  einen  Teil,  ausnahmsweise 
das  ganze  Organ  betrifft,  entsteht  durch: 

1.  Raiimbeengung  in  der  Pleurahöhle  durch  Transsudat,  Exsudat,  oder  Luft  (Pneumo- 
thorax). Die  Flüssigkeit  pflegt  zuerst  die  unteren  Partien  leer  zu  drücken;  die  Inspirations- 
luft kann  nicht  hinein,  und  die  Reserveluft  und  schließlich  auch  die  Residualluft  werden  aus 
den  Alveolen  ausgepreßt. 

2.  Raumbeengende  Momente  im  Thorax  —  Geschwülste,  Aneurysmen,  Herzvergrößerung. 

3.  Raiimbeengung  durch  hochgradige  Gestaltsveränderuiig  des  Thorax  bes.  bei  rachi 
tischer  Kyphoskoliose.    Die  der  Kompression  folgende  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
engt  den  Raum  für  die  Lungen  noch  mehr  ein. 
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4.  Kompression  durch  starkes  Empordrängen  des  Zwerchfells.  1  lies  kann  bedingt  sein 
durch  Ascites,  Meteorismus,  Geschwülste  (s.  Fig.  551),  Echinokokken  der  Leber  oder  Milz  u.  a. 

Die  Lunge  wird  durch  die  Kompression  kleiner,  blutarm,  ist  hell  oder  dunkel 
braungrau  oder  schiefrig  gefärbt,  biegsam  ohne  zu  knistern,  von  schlaff-elasti- 
scher, an  einen  feuchten  Lederlappen  erinnernder  Konsistenz.  Auf  dem  Durch- 
schnitt erscheint  das  Gewebe  noch  dunkler;  wenn  reichlich  Kohlenpigment 
da  ist,  sieht  es  schwarz  und  dabei  auffallend  trocken  aus.  (Kleine  Stückchen 
davon  dehnen  sich  im  Wasser  bald  wieder  aus.) 

b)  Resorptionsatelektase  oder  Collaps  (Fig.  153).    Dieselbe  entsteht  so: 

1.  Durch  irgend  ein  Moment,  z.  B.  Schwellung  der  Schleimhaut  infolge  von  Bron- 
chitis (bes.  im  zarten  Kindesalter),  ist  ein  Bronchialast  verstopft  (daher  auch  die  Bezeichnung 
Obstruliionsatelektasc,  lobulärer,  passiver  Lungencollaps).  Xeue  Luft  dringt  nicht  mehr  in 
den  dahinter  liegenden  Teil  des  Lungenparenchyms.  Die  in  diesem  befindliche  Luft  wird 
in  das  Blut  resorbiert,  zuerst  der  0,  dann  die  C02,  dann  der  N  (Lichtheim).  Damit  schwindet 
der  wie  ein  Luftkissen  zu  denkende  Druck,  welchen  die  Alveole  auf  das  sie  umspinnende 
Kapillarnetz  ausübt,  der  Druck  in  den  Kapillaren  überwiegt,  diese  füllen  sich  strotzend,  es 
entsteht  Hyperämie.  Da  das  Blut  in  den  Kapillaren  nicht  oxydiert  wird,  behält  es  eine  venöse 
blaue  Farbe.    Die  Alveolenwände  legen  sich  aneinander. 

2.  Auch  durch  rasch  eintretende  Lahmung  der  Respirationsmuskeln  (Zwerchfell,  Inter- 
kostalmuskeln) kann  ein  (aktiver)  ganze  Lappen  betreffender  Collaps  (massiver  Lungen- 
collaps) entstehen  (Pasteur). 

Die  atelektatischen  hyperämischen,  hier  in  der  Regel  lobulären  Stellen  sehen 
tief  blaurot  aus  und  liegen  im  Niveau  tiefer  als  die  lufthaltige  Umgebung, 
von  der  sie  sich  scharf  absetzen;  sie  sind  von  schlaffer,  feuchter  Beschaffenheit, 
was  besonders  deutlich  hervortritt,  wenn  größere  Teile  eines  Lappens  ergriffen 
sind.  Auch  auf  dem  Schnitt  sehen  die  durch  Collaps  luftleeren  Partien  infolge 
ihrer  feuchteren  und  venös  gefärbten  Beschaffenheit  anders  aus  als  luftleer 
gedrückte. 

Die  durch  Resorption  luftleeren  collabicrten  Teile  an  sich  verhalten  sich  sonst  wie  bei 
der  Kompressionsatelektase;  jedoch  wird  man  beim  Collaps  nebenbei  auch  in  der  Regel  ent- 
zündliche Komplikationen  (z.  B.  Bronchopneumonien)  finden,  welche  durch  die  primäre 
Veränderung  (Bronchitis)  hervorgerufen  wurden. 

Weitere  Veränderungen  an  den  atelektatischen  Partien: 

a)  Splenisation.  *)  (Atelektatische  Hyperämie -fÖdem.)  Für  gewöhn- 
lich transsudiert  Flüssigkeit  aus  den  Kapillaren  in  die  Alveolen  und  wird  als 
Wasserdampf  ausgeatmet.  Ist  der  Bronchus  verstopft,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  (Ödem)  in  den  luftleeren  Alveolen  und  dehnt  dieselben,  die  vorher 
collabiert  waren,  wieder  aus.  Der  Durchtritt  der  Flüssigkeit  wird  um  so  leichter, 
als  ja  der  Gegendruck  in  der  Alveole  fehlt.  —  Durch  die  Füllung  mit  ödematöser 
Flüssigkeit  und  die  atelektatische  Hyperämie  erhält  das  Lungengewebe  ein 
milzartiges  Aussehen. 

Tritt  eine  Bronchopneumonie  hinzu,  so  wird  die  Flüssigkeit  trüb,  zellreich. 
Nicht  hyperämisches,  atelektatisch.es  Gewebe  +  Ödem  ist  grau,  glasig,  gelatinös. 

b)  Verödung  atelektatischen  Lungengewebes,  sog.  Collapsinduration. 
Ist  ein  Teil  erst  kürzere  Zeit  atelektatisch.  so  läßt  er  sich  durch  Lufteinblasen 


*)  <j-Xtjv,  6,  Milz. 
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noch  mit  Luft  füllen.  Die  zusammengefallenen  Alveolenwände  dehnen  sich 
wieder  aus.  Besteht  die  Atelektase  aber  längere  Zeit,  so  ist  das  nicht  mehr 
möglich;  es  desquamieren  die  Epithelien,  und  die  entblößten  Wandftächen 
verkleben  und  verwachsen  miteinander.  Die  Alveolen  veröden.  Im  Zwischen  - 
gewebe  sieht  man  Bindegewebswucherung,  welche  schließlich  zu  schwieliger 
Induration  führt;  die  Lungenzeichnung  ist  dann  nicht  mehr  zu  erkennen. 
Liegt   der  Herd  subpleural,  so  wuchert  die  Pleura  stark  mit. 

Atelektatische  Bronchiektasie  s.  S.  227. 

B.  Emphysem.  *) 

Es  stellt  im  Gegensatz  zur  Atelektase  einen  Zustand  vermehrten  Luft- 
gehaltes dar.     Man  kann  verschiedene  Arten  von  Emphysem  unterscheiden. 
Kurze  Übersicht  über  die  einzelnen  Arten  des  Emphysems. 

1.  Lungenblähimg,  auch  Alveolarektasie  oder  akutes  vesieuläres  Emphysem  genannt; 
hierbei  werden  Infundibula  und  Alveolen  in  akuter  Weise  durch  Luft  eventuell  auf  das  Maxi- 
mum ausgedehnt. 

2.  Chronisches  vesieuläres,  eigentliches  Emphysem,  bei  dem  die  Wände  der  Infundibula 
und  Alveolen  infolge  Überfüllung  der  Räume  mit  Luft  oder  Brüchigkeit  der  Wand  mehr  und 
mehr  ausgereckt  werden  und  zum  Teil  schwinden  und  einreißen,  so  daß  größere  Hohlräume 
entstehen,  welche  schließlich  nicht  mehr  einfach  überdehnte  Infundibula  und  Alveolen,  son- 
dern durch  Confluenz  entstandene  blasige  Lufträume  sind.  Hier  werden  zu  unterscheiden  sein: 
a)  das  substantielle,  universelle  Emphysem,  auch  chronisches,  idiopathisches  oder  hyper- 
trophisches E.  genannt.  Es  entsteht  infolge  Schwächung  der  Elastizität  der  Lunge,  welche 
entweder  auf  angeborener  Schwäche  der  elastischen  Elemente  beruht,  oder  sich  infolge  chroni- 
scher Bronchitis  ausbildet,  oder  drittens  durch  forcierte  Exspirationen  mit  der  Zeit  (durch 
Abnutzung)  herbeigeführt  werden  kann;  b)  das  sog.  vikariierende  oder  sekundäre  Emphysem, 
welches  durch  Überdehnung  lufthaltiger  Partien  im  Gefolge  von  Verödung,  Ausfall  eines  Teils 
der  respiratorischen  Oberfläche  entsteht;  c)  das  senile  Emphysem,  auch  atrophisches  genannt; 
es  entsteht  infolge  von  seniler  Hinfälligkeit,  Atrophie  und  Sprödigkeit  der  fibrösen  und  elasti- 
schen Elemente  in  der  Wand  der  Infundibula  und  Alveolen. 

3.  Interstitielles  Emphysem,  auch  traumatisches  E.  genannt.  Hierbei  reißen  die  Alveolen 
ein,  entweder  weil  sie  akut  überdehnt  wurden  oder  infolge  einer  groben  Verletzung.  Darauf 
dringt  die  Luft  ins  Zwischengewebe,  unter  die  Pleura,  eventuell  weiter. 

4.  Man  spricht  auch  von  Fäulnisemphysem,  worunter  man  Gasblasenbildung  infolge  von 
Fäulnis  versteht.  Dasselbe  sieht  man  gelegentlich  intra  vitam  bei  fauliger  Zersetzung  der 
Gewebe  (Gangrän),  regelmäßig  dagegen  bei  stärkerer  Leichenfäulnis  (meistens  zuerst  in  der 
Leber).  Durch  Entwicklung  von  Fäulnisgasen  kann  in  der  Lunge  interstitielles  Emphysem 
entstehen.  Die  Fäulnisgase  sitzen  in  den  Spalten  des  interstitiellen  (interlobulären)  Binde- 
gewebes, auch  als  Blasen  subpleural  und  in  den  Blutgefäßen  (vgl.  Angaben  von  Balthazard 
u.  Lebrun,  Rähs  über  Fäulnisblasen  in  der  Lunge  bei  Neugeborenen  u.  s.  S.  230). 

1.  Lungenblähung.    Volumen  pulmonum  auetum. 

Hierbei  werden  die  Infundibula  und  Alveolen  durch  gesteigerte  Inspi- 
ration akut  ausgedehnt  (akutes  vesieuläres  Emphysem).  Die  Lunge  kann  total 
oder  partiell  ergriffen  sein.  Ist  die  ganze  Lunge  akut  gebläht,  so  erscheint 
sie  auf  das  Maximum  ausgedehnt  --  ballonartig,  wie  künstlich  aufgeblasen. 
Veränderungen  in  der  Substanz  der  Lunge  liegen  nicht  vor.  Drückt  man  die 
Luft  vorsichtig  aus,  so  restiert  ein  normales  Lungengewebe  (bei  chron.  Emphy- 

*)  £{*^>uoäv  aufblasen,  aufblähen. 
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sem  dagegen  nicht).  Da  die  Gefäße  zwischen  den  stark  luftgeiüllten  Räumen 
komprimiert  werden,  so  ist  die  Farbe  der  geblähten  Teile  hochgradig  Maß 
(beim   chron.  Emphysem  veröden  auch  Gefäße). 

Vorkommen.  Die  akute  Blähung  (hier  Emphysema  aquosum,  besser  aber  mit  Straß- 
mann trockene  Lungenblähung  genannt)  findet  sich  zuweilen  auf  der  ganzen  Lunge  bei  Er- 
trunkenen und  zwar  dann,  wenn  der  Ertrinkende  nach  tiefster  Inspiration  unterging;  die  Luft- 
menge kann  dabei  die  gewöhnliche  um  2 — 3,5  Liter  übersteigen.  Man  stellt  sich  vor,  daß  die  mit 
unter  Wasser  genommene  Luft  durch  in  die  Bronchiolen  angesaugte  Ertränkungsflüssigkeit  am 
Entweichen  verhindert  und  unter  hohen  Druck  gesetzt  wird,  bis  sie  sich,  wenn  die  Leiche 
aus  dem  Wasser  entfernt  und  der  Thorax  bei  der  Sektion  eröffnet  wird,  wieder  ausdehnen 
kann.  War  die  Luftfüllung  vor  dem  Untersinken  geringer,  so  finden  sich  nur  Teile  der  Lunge 
bes.  die  freien  Bänder  der  vorderen  und  oberen  Abschnitte  trocken  gebläht,  die  anderen  mit 
aspirierter  femschaumiger  Flüssigkeit  durchtränkt  (vgl.  Bef .  von  P.  Fraenckel  u.  S.  267).  Audi  bei 
Erstickten  kann  akute  Blähung  durch  forcierte  Inspiration  entstehen.  Ferner,  wenn  Bronchien 
zum  Teil  verstopft  sind,  und  zwar  so,  daß  ein  ventilartiger  Verschluß  entsteht,  durch  welchen 
die  Inspirationsluft  zwar  herein,  die  Exspirationsluft  aber  nicht  heraus  kann.  Wir  finden 
solche  Bedingungen  bei  Krampf  der  Muskulatur  der  kleinen  Bronchien  beim  Asthma,  häufiger 
jedoch  bei  pseudomembranöser  oder  auch  einfacher  Bronchitis  mit  heftigem  Husten,  besonders 
bei  Kindern,  und  hier  oft  mit  partieller  Atelektase  und  herdförmiger  Bronchopneumonie  ver- 
bunden (Fig.  153)  (vgl.  auch  Tcndeloo). 

2.  Chronisches  vesiculäres,  eigentliches  Emphysem. 
Im  Vergleich  zur  „Lungenblähung"  besteht  hier  eine  dauernde  Veränderung 
des  respiratorischen  Parenchyms.  Die  Luft  dehnt  die  Räume  der  Lunge  mehr 
und  mehr  aus  und  ist  schließlich  nicht  mehr  in  stark  ausgedehnten,  an  sich 
jedoch  normalen  Alveolargängen  und  Alveolen  (wie  bei  der  Blähung),  sondern 
in  weiten,  durch  Schwund  der  Scheidewände  geschaffenen  Lufträumen.  Alveolar - 
gänge  und  Alveolen  werden  aufgetrieben  und  mehr  und  mehr  ausgereckt,  und 
es  entstehen  Lücken  in  den  Scheidewänden,  bis  zu  mehr  oder  weniger  völligem 
Schwund,  wodurch  die  Alveolen  mehr  und  mehr  untereinander  confluieren. 
Schließlich  bilden  sie  vielfach  mit  dem  blasig  aufgetriebenen  Alveolargang 
einen  weiten  Raum,  in  welchen  häufig  noch  Reste  der  Septen  spornartig  hinein- 
ragen (Fig.  143  r).  Durch  immer  weitere  Ausdehnung  und  zunehmende  Rare- 
ficierung  des  Lungengewebes,  wobei  die  elastischen  Fasern  und  zunächst  die 
kleineren  Blutgefäße  und  auch  das  Kohlenpigment  schwinden,  entstehen  erbsen-. 
kirsch-,  ja  tauben- und  hühnerei-  und  sogar  bis  kindskopfgroße,  luftgefüllte,  helle, 
durchsichtige  Blasen,  die  sich  aus  der  Lungenoberfläche  herausheben  (E.  bul- 
losum). 

Im  Innern  großer  Blasen  können  sich  ein  verzweigtes,  großen  Gefäß-  und  Bronchial- 
ästen entsprechendes  Gerüst  oder  nur  fädige  Reste  eines  solchen  erhalten. 

(Zur  Unterscheidung  von  E,  bulhsum  und  Bronchiektasic  sei  einmal  auf  die  S.  225  er- 
wähnte Struktur  der  letzteren  und  dann  auch  auf  deren  Inhalt  hingewiesen;  derselbe  besteht 
oft  aus  Sekret  oder  Konkrementen,  selten  rein  aus  Luft,  während  die  reine  Emphysemblase 
nur  Luft  enthält  [sofern  sich  nicht  eine  Pneumonie  im  emphysematösen  Gebiet  etablierte].) 
Über  den  Modus,  wie  die  abnormen  weiten  Verbindungen  der  Alveolen  zustande  kommen, 
herrschen  zwei  Ansichten.  Nach  Ribbert,  v.  Hansemann- Sudsuki  weiten  sich  die  Poren  (s. 
S.  215)  zu  größeren  runden  oder  ovalen  Löchern  aus.  Nach  Eppinger  dagegen,  der  die  Prä- 
existenz der  CWmschen  Porenkanälchen  leugnet,  erfolgt  die  Barefaktion  des  Lungenalveolar- 
gewebes  (Lungenalveolen  und  Alveolargänge)  auf  dem  Wege  der  Durchlöcherung  bezw.  Dein- 
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scenzenbildung  durch"  Druckalrophie,  mit  einleitender  Kontinuitätstrennung  des  elastischen 
Gewebes.  Die  Bilder,  welche  als  ausgeweitete  Poren  angesprochen  werden,  kann  jeder  an 
Flächenansichten  von  Alveolarwänden  in  frühen  Stadien  des  E.  leicht  sehen.  Es  sind  darunter 
runde  oder  ovale,  scharf  begrenzte  Lücken  zu  verstehen.  Außerdem  sieht  man  aber  ganz 
unregelmäßig  begrenzte,  große  fetzige  Löcher;  hier  kann  von  einer  einfachen  Ektasie  nicht 
gesprochen  werden,  höchstens  könnte  man  an  Poren  denken,  die  bei  der  zunehmenden  Ektasie 
eingerissen  wären,  obwohl  die  unregelmäßigen  Konturen  und  die  große  Zahl  der  Löcher  mehr 
der  Annahme  eines  atrophischen  Druckschwundes  entspricht,  dem  die  gesamten  Bestand- 
teile der  Wand  (gröbere  und  interkapillare  feinere  elastische  Fasern,  Bindegewebsfasern, 
Kapillaren,  Epithelien)  zum  Opfer  fallen  (vgl.  auch  Orsös). 

Die  Veränderung  be- 
ginnt meist  an  den  vor- 
deren oberen  Eändern,  be- 
sonders an  der  Lingula,  d.  i. 
an  Stellen,  welche  durch 
ihre  topographische  Lage 
am  wenigsten  durch  äuße- 
ren Gegendruck  vor  der 
Ausweitung  geschützt  sind, 
und  verbreitet  sich  alhnäh  - 
lieh  nach  unten  hinten. 
Das  emphysematöse  Ge- 
webe hat  seine  Elastizität 
verloren,  retrahiert  sich 
nicht  bei  Eröffnung  des 
Thorax.  (Eine  Ausnahme 
davon  bildet  das  atro- 
phische Emphysem.) 

Das  Epithel  der  Alveolen 
geht  häufig  durch  fettige  Dege- 
neration zugrunde.  Die  Bronchialmuskulatur  ist  zuweilen  hypertrophisch,  in  älteren  Fällen 
ist  sie  jedoch  meist  atrophisch.  Die  Bronchien  erweitern  sich.  Die  im  interstitiellen  Gewebe 
zwischen  den  Lufträumen  verlaufenden  Lymphbahnen  veröden  zum  Teil.  Auch  die  Kapillaren 
veröden  in  großer  Ausdehnung,  später  auch  größere  Zweige  der  Blutgefäße.  (Wir  sahen  darin 
Thrombosen  und  Obliteration  durch  Organisation  der  Thromben.)  Die  emphysematösen 
Teile  werden  entpigmentiert  (vgl.  Grämte),  was  nach  Ohkubo  hauptsächlich  durch  Eindringen 
des  Pigments  in  die  verdünnten  Venen  erfolgen  soll. 

Während  Sudsuki  wesentliche  morphologische  Veränderungen  an  den  elastischen  Fasern, 
welche  den  Beginn  des  Emphysems  erklären  könnten,  nicht  fand,  erblickt  Eppinger  den  Anfang 
im  Wegfall  der  feinsten  elastischen  Fäserchen  da,  wo  sich  ,Dehiscenzen'  in  der  Wand  bildeten. 
Des  weiteren  werden  die  gröberen  elastischen  Fasern  auseinandergedrängt,  verschmächtigt, 
zerrissen  und  relativ  spärlicher,  wovon  man  sich  durch  Elastinfärbung  leicht  überzeugen 
kann.  Russakofj  notierte  Verdünnung  der  Gitterfasern.  Tendeloo  bezweifelt  die  Existenz 
anatomischer  Veränderungen,  welche  man  als  Ursache  des  Elastizitätsverlustes  der  emphysema- 
tösen Lunge  betrachten  dürfte.  —  Übrigens  findet  bei  chronisch-idiopathischem  E.  stellen- 
weise auch  Gewebsneubildung  sowohl  an  den  gröberen  elastischen  Fasern  des  maschigen  alveo- 
lären Gerüsts  sowie  des  feinen  interkapillären  elastischen  Netzwerkes,  als  auch  an  den  ent- 
sprechenden kollagenen  (einfach  bindegewebigen)  Fasersystemen  statt  (vgl.  Orsös). 


Fig.  143. 
Chronisches  Lungenemphysem. 

a   Arteria   pulmonalis,     h    Bronchus,     p    Kohlenpigment, 
i   Reste  von  Scheidewänden  der  Alveolen.     Schw.  Vergr. 


Einfache  Veränderungen  des  Luftgehaltes.    Emphysem.  235 

Trotz  der  enormen  Ausdehnung  der  Lunge  wird  das  respiratorische  Parenchym  reduziert 
(Kurzatmigkeit,  Dyspnoe).  Auf  der  anderen  Seite  entstehen  dadurch  Curulaüonsstörungeii; 
diese  bestehen  in  ungleicher  Blutverteilung  innerhalb  der  Lunge,  was  einmal  zu  Hyperämie 
der  dem  Blut  gut  zugänglichen  Teile,  vor  allem  der  Bronchialschleimhaut  führt  und  Katarrh 
bedingt,  ferner  Stauung  in  der  A.  pulmonalis  veranlaßt,  eine  Störung,  die  durch  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  eine  Zeitlang  kompensiert  werden  kann.  Versagt  die  Kompensation, 
so  treten  die  schwersten  allgemeinen  Stauungserscheinungen  und  schließlich  Herztod  ein. 

Es  gibt  drei  Alten  von  chronischem  Emphysem: 

a)  Substantielles  universelles  Emphysem.  Es  wird  auch  chronisches, 
idiopathisches  (genuines)  E.  genannt.  Das  makroskopische  Aussehen  der  Lungen 
ist  hierbei  sehr  charakteristisch.  Die  ausgeprägtesten  Formen  sieht  man  oft 
gerade  bei  Individuen  in  den  besten  Jahren.  Schon  äußerlich  fällt  eine  Form- 
veränderung des  Brustkastens  auf,  bestehend  in  faßförmiger,  mächtiger  Dila- 
tation des  starren  (dauernd  wie  in  Inspirationsstellung  verharrenden)  Thorax, 
und  oft  erkennt  man  eine  Hypertrophie  von  Atemmuskeln  (Sternoclei- 
domastoidei,  Scaleni,  Cucullares).  Das  Zwerchfell  (Stand  im  5. — 6.  Inter- 
costalraum)  und  oft  auch  das  Herz  sind  nach  abwärts  gedrängt.  Bei  Eröffnung 
des  Thorax  retrahieren  sich  die  mächtig  ausgedehnten  Lungen  nicht  (sie  haben 
ihre  Elastizität  verloren),  sondern  sie  verharren  in  inspiratorischer  Ausdehnung, 
Die  blasse  Oberfläche  ist  abgerundet  (wenn  auch  die  Ränder  emphysematös 
sind),  glatt.  Zuweilen  treten  aber  höckerige  Emphysemblasen  hervor,  welche 
an  der  Spitze,  der  Basis  und  den  scharfen  Rändern  meist  am  mächtigsten  sind. 
Die  Lunge  ist  sehr  leicht  und  kann  durchscheinend  sein,  wenn  man  sie  gegen 
das  Licht  hält,  Sie  fühlt  sich  wie  ein  Flaumfederkissen  an,  ist  unelastisch 
(Fingereindrücke  schwinden  nicht).  Durch  Aufblasen  läßt  sich  die  Lunge  nicht 
mehr  wesentlich  vergrößern.     Die  großen  Bronchien  sind  meist  stark  erweitert. 

(Selten  kommt  es  zur  Bildung  von  Lungenhernicn,  wobei  ein  Teil  der  Lunge  durch  euren 
Riß  in  der  Interkostalmuskulatur  unter  die  Haut  herausgepreßt  wird.    Lit.  bei  Urbaeh.) 

Die  Ursachen  des  essentiellen  Emphysems.  Was  den  physikalischen  Vorgang  dabei  be- 
trifft, so  nimmt  man  an,  daß  hauptsächlich  eme  wiederholte  Erhöhung  des  positiven  Exspi- 
rationsdruckes  bei  Hinderung  des  freien  Luftaustrittes  von  Einfluß  ist.  Dazu  kommt  aber 
weiterhin  als  wesentlicher  Faktor  eine  Schwächung  der  Elastizität  der  Lunge.  Teils  nimmt 
man  eine  angeborene,  teils  eine  erworbene  Disposition  der  Lunge  an.  E.  kann  auftreten,  ohne 
daß  irgend  etwas  vorausging.  In  anderen  Fähen  schließt  sich  E.  an  chronische  Katarrhe, 
Lungenentzündung,  Einatmung  giftiger  Dämpfe  an.  Bei  chronischem  Bronchialkatarrh  mit 
häufigem  Hustenreiz  denkt  man  an  eine  frühe  Abnutzung,  Schwächung  der  Alveolenwände 
durch  Druckerhöhung  bei  der  Exspiration  (die  Glottis  ist  im  Anfang  eines  Hustenstoßes  ge- 
schlossen). Bei  dem  nach  Pneumonie  entstehenden  E.  nimmt  man  als  Ursache  eine  restierende 
Schwäche  der  Elastizität  an.  Diese  Schädigung  durch  die  Pneumonie  kann  schon  im  Kindes- 
alter erfolgen  und  erst  später  durch  E.  zum  Ausdruck  kommen.  Auch  scheinen  öfter  wieder- 
kehrende akute  Blähungen  der  Lunge,  wie  sie  beim  Asthma  auftreten,  geeignet  zu  sein,  schließ- 
lich zu  Emphysem  zu  führen.  Forcierte  Exspirationen,  wie  sie  bei  schwerer  Arbeit  (Heben  schwerer 
Lasten),  besonders  aber  bei  geschlossener  Glottis  von  Instrumentenbläsern  geleistet  werden 
müssen,  sollen  der  Entstehung  von  Emphysem  förderlich  sein.  (Gute  Zusammenfassung  der 
neueren  Ansichten  über  Emphysems  bei  Pässler.) 

IT.  A.  Freund  führt  umgekehrt  das  Emphysem  auf  die  starre  Dilatation  des  Thorax 
zurück,  die  auf  Veränderungen  der  Rippertknorpel  (gelber  Zerfaserung  usw.)  beruhe  und  wo- 
durch der  Thorax  mehr  und  mehr  in  Inspirationsstellung  gelange.   Da  die  Lungen  dem  Brust- 


236  Respirationsorgane.  —  Lunge. 

kästen  folgen  müssen,  kommt  es  zu  Emphysem.    Auch  die  Rippengelenke  zeigen  arthritische 
Veränderungen,  teils  trockner  ulceröser,  teils  deformierender  Art  (s.  von  Salis,  Lit). 

b)  Sog.  vikariierendes,  besser  sekundäres  Emphysem.  Es  tritt  partiell 
in  Lungen  auf,  deren  Parenchym  zum  Teil  (besonders  infolge  tuberkulöser 
Prozesse)  verödet  ist.  Die  gesunden  Teile  werden  inspiratorisch  mehr  be- 
lastet und  dadurch  stärker  gefüllt,  ausgedehnt  (vikariierende  Respiration)  und 
schließlich  emphysematisch.  Ein  eigentlicher  funktioneller  Ausgleich  wird  durch 
das  vollendete  Emphysem  wohl  nicht  mehr  herbeigeführt.  Es  entspricht  der 
Entstehung  dieses  sekundären  Emphysems,  daß  sich  häufig  scharf  gegen  das 
verödete  IVachbargewebe  abgesetzte,  vorspringende  Blasen  bilden. 

c)   Seniles  Emphysem.      Das    senile  Emphysem,  auch  atrophisches  ge- 
nannt, entsteht  durch  Ruptur  der  Alveolarwände  infolge  von  senilen  Ernährungs- 
störungen an  den  elastischen  und  fibrösen  Elementen,  ohne  daß  ein  höherer 
Druck  als  der  bei  der  normalen  inspiratorischen  Dehnung  mitzuwirken  braucht. 
Auch  hier  entstehen  makroskopisch  sichtbare  Emphysemblasen.     Sehr  oft  ist 
starke  Anthrakose  dabei  vorhanden,  welche  wohl  die  Brüchigkeit  des  Gewebes 
noch  erhöht.     Andererseits  schwindet  aber  auch  Kohlenpigment  gleichzeitig 
mit  dem  Schwund  der  atrophischen  Wände,  so  daß  in  einer  schwärzlichen 
Lunge  die  stark  emphysematösen  Stellen  schließlich  heller  erscheinen.     Das 
Gewebe  wird  morsch,  zunderig.     Die  Lunge  atrophiert  im  ganzen,  ist  trocken 
und  schlaff,  blutarm,  sinkt  heim  Eröffnen  des  Thorax  weih  zusammen.     Der 
Thorax  wird  im  Gegensatz  zum  Verhalten  beim  essentiellen  Emphysem  in 
seinen  Maßen  verkleinert. 

Die  charakteristische  gebeugte  Haltung  des  Thorax  und  das  Hängen  der  Schultern  bei 
Greisen  wird  zum  Teil  hierdurch  veranlaßt. 

3.  Interstitielles  (traumatisches)  Emphysem. 

Hierbei  reißen  Alveolen  entweder  infolge  einer  groben  Verletzung  ein,  oder 
platzen  infolge  erhöhten  Druckes.  Die  Luft  dringt  dann  in  das  Zwischengewebe, 
wo  sie  sich  in  den  Saftspalten  und  Lymphgefäßen  auf  weite  Strecken  ver- 
breiten kann.  Bei  plötzlicher  starker  Erhöhung  des  Inspirationsdruckes  (bei 
starkem  Einblasen  von  Luft,  dann  bei  allen  Todesarten,  die  mit  gewaltsamen 
Inspirationen  einhergehen)  sowie  des  exspiratorischen  Druckes  (bei  heftigen 
Hustenstößen)  kann  sich  i.  E.  entwickeln.  Besonders  oft  sieht  man  dasselbe 
bei  Kindern,  deren  Lungen  überhaupt  zerreißlicher  sind,  so  bei  Keuchhusten 
und  vor  allem  bei  pseudomembranöser  Laryngotracheo-bronchitis. 

[Selten  ist  ausgedehntes  Hautemphysem,  wie  auch  Verf.  bei  der  Sektion  eines  7jähr. 
Mädchens  sah,  bei  akuter  Miliartuberkulose  der  Lungen  (s.  auch  Fall  von  Bevaequa).  Auch 
nach  Intubation  kommt  es  vor  (Hanvmes).] 

Man  sieht  dann  Reihen  oder  Ketten  von  ungleich  großen,  meist  Stecknadelkopf-  bis  hanf- 
komgroßen  Luftblasen,  die  verschieblich  in  den  Interlobulärsepten  (interlobuläres  E.)  oder 
unter  der  Pleura  liegen  (subpleurales  E.).  Zuweilen  werden  durch  Bildung  größerer  Luft- 
räume die  Lungenläppchen  förmlich  von  einander  getrennt  (disseciert).  Die  Luft  kann  in  das 
Mediastinum  eindringen,  wo  im  Zellgewebe  große  blasige  Räume  entstehen,  und  kann  unter 
die  äußere  Haut  gelangen  (subcutanes  Emphysem);  dieses  beginnt  in  der  Fossa  jugularis  und 
kann  sich  über  die  oberen  Partien  des  Rumpfes,  in  seltenen  Fällen  aber  auch  auf  den  Bauch 
und  selbst  bis  auf  die  Schenkel  und  Kniee  fortsetzen.    Reißt  auch  die  Pleura  ein   was  z    B 
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bei  Keuchhusten  vorkommen  kann,  so  entsteht  einfacher  Pneumothorax,  der  sieh  meist  wieder 
zurückbildet. 

Vgl.  bei  .Pleura'  Zelhjcu-ebsemphi/sem  nach  Rippenbrüchen. 

IV.  Circulationsstörungen  in  der  Lunge. 
1.  Anämie. 

Sie  findet  sich  als  Teilerscheinung  bei  allgemeiner  Anämie.  Beim  Verblutungstod  kann 
die  Lunge  blaß,  gelbweiß  aussehen.  (Ist  reichliches  Kohlenpigment  in  der  Pleura,  so  entsteht 
auf  der  blassen  Oberfläche  eine  prächtige  lobuläre  Zeichnung.)  Bei  Emphysem  entsteht  Blässe 
der  Lunge  durch  Kompression  und  Untergang  von  Gefäßen  und  Schwund  von  pigmenthaltigen 
Septem  In  der  Leiche  sind  die  vorderen  Abschnitte  meist  blaß  im  Vergleich  zu  den  hinteren 
(vgl.  Hypostase  S.  239). 

2.  Hyperämie. 

a)  Kongestive  Hyperämie.  {Aktive  H.)  Eine  stärkere  aktive  Füllung 
der  Kapillaren  kann  auf  verschiedene  Art  zustande  kommen.  Einmal  indem 
mehr  Blut  hineingelangt,  wie  bei  entzündlicher  Hyperämie,  bei  der  eine  Er- 
weiterung der  Gefäße  stattfindet.  Dieser  Art  ist  die  entzündliche  Anschoppung 
bei  der  Lungenentzündung  und  bei  der  akuten  disseminierten  Miliartuberkulose. 
Hitze,  Kälte,  verschiedene  Oase  vermögen  durch  direkte  Reizung  kongestive 
Hyperämie  zu  erzeugen.  Auch  die  kollaterale  Hyperämie,  welche  wir  bei 
Emphysem  in  den  noch  durchgängigen  Gefäßbezirken  sehen,  ist  kongestiver 
Natur. 

Das  andere  Mal  findet  eine  mechanische  Änderung  der  Druckverhältnisse 
in  den  Alveolen  statt,  welche  zu  aktiver  Hyperämie  führt. 

So  tritt  z.  B.  bei  Luftschiffern  eine  Verdünnung  der  Luft  —  ein  Minus  an  Druck  —  in 
den  Alveolen  ein  und  dementsprechend  ein  Plus  in  den  Kapillaren.  Hyperämie,  gelegent- 
lich bis  zur  Hämorrhagie  ansteigend,  ist  die  Folge.  Aus  denselben  Gründen  tritt  hier  leicht 
ödem  ein. 

Fehlen  die  bei  der  regelmäßigen  Atmung  entstehenden  intermittierenden  Druckschwan- 
kungen in  den  Alveolen,  welche  die  Circulation  in  den  Kapillaren  wesentlich  unterstützen. 
wie  z.  B.  bei  Erhängten  (wo  Inspiration  und  Exspiration  wegfallen),  so  gelangt  zwar  immer 
mehr  Blut  in  die  Kapillaren  (da  der  Druck  in  den  Alveolen  fast  gleich  0  ist  und  das  Blut  förm- 
lich angesaugt  wird),  es  wird  aber  nicht  genügend  weiterbefördert.  Das  Herz  saugt  mehr 
und  mehr  Blut  aus  dem  Körper,  welches  sich  in  der  Lunge  ansammelt  und  hier  stärkste  Hyper- 
ämie oder  selbst  Hämorrhagien  erzeugt.  (Man  nennt  den  Vorgang  in  diesem  Sinne  Aspira- 
tionshyperämie). 

Fließt  bei  Thorakocentese  das  auf  der  Lunge  lastende  pleurale  Exsudat  zu  rasch  ab,  so 
findet  infolge  des  eintretenden  negativen  Druckes  im  Thorax  eine  solche  Fluxion  zu  der  Lunge 
statt,  daß  es  in  derselben  zur  Blutung  (Bluthusten)  kommen  kann.  Ebenso  kommen  an  den 
oberflächlichen  Pleuragefäßen  Zerreißungen  vor,  weil  diese  dem  Drucke  des  plötzlich  wieder 
stark  einströmenden  Blutes  nicht  standhalten  können.  Auch  für  Eintritt  von  Lungenödem 
sind  hier  günstige  Bedingungen  (vgl.  Ortner). 

h)  Stauungshyperämie.  (Passive  H.)  Sie  kann  bei  Herzschwäche  und 
langdauernder  Agone  in  mehr  akuter  Weise  entstehen,  während  sie  in  der 
Regel  ein  chronisches  Leiden  ist,  welches  sich  an  Herzfehler,  vor  allem  Mitral- 
fehler, anschließt.  Der  rechte  Ventrikel  strebt  durch  Hypertrophie  einen  die 
Circulation  regulierenden  Ausgleich  an,  der  aber  nur  unvollkommen  gelingt; 
wird  er  insuffizient,  so  steigert  sich  die  Stauung  zum  höchsten  Grade.  Ist  das 
Einströmen  in  den  linken  Ventrikel  (bei  Mitralfehlern)  oder  das  Ausströmen 
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aus  demselben  (bei  Aortenfehlern)  erschwert,  so  dehnen  sich  die  Ptümonal- 
venen  und  Lungenkapillaren  aus:  es  entstellt  Slauungshyperämie.  Die  Kapillaren 
sind  dilatiert  und  ragen  geschlängelt  infolge  von  Elongation  in  die  Alveolen 
hinein  (Fig.  144);  dadurch  wird  der  Raum  der  Alveole  mehr  und  mehr  verengt, 
die  Konsistenz  der  Lunge  aber  erhöht  (rote   Induration). 

Die  respiratorische  Oberfläche  ist  zwar  durch  die  Schlängelung  vergrößert.  Da  jedoch 
stets  auch  Stauungskatarrh  der  Bronchien  folgen  muß,  so  wird  das  Bronchiallumen  enger, 
so  daß  weniger  Luft  in  die  verengten  Alveolen  kommt. 

Mikroskopisches  Verhalten:  Infolge  des  hohen  Druckes  treten  rote  Blutkörperchen  durch 
die  Kapillarwände  (diapedetisch)  in  das  Alveolarlumen,  und  auch  seröse  Flüssigkeit  wird 
in  geringer  Menge  durchgepreßt.  Außerdem  finden  wir  im  Lumen  weiße  Blutkörperchen  und 
zahlreiche  freie  Epithelien.  Letztere  werden  entweder  durch  die  Flüssigkeit  (Transsudat) 
von  der  Wand  abgelöst  (Desquamation),  oder  infolge  der  Einengung  der  Alveole  abgehoben, 
abgequetscht;  ihr  reichliches  Auftreten  infolge  Desquamation  und  erneuter  Bildung  stellt 
bereits  einen  desquamativen  Katarrh  dar  (vgl.  auch  Galäi);  Verf.  sah  auch  wiederholt  ver- 
einzelte vielkernige,  pigmentierte  Riesenzellen  (vgl.  S.  260). 

Das  aus  dem  Zerfall  roter  Blutkörperchen  entstehende  Pigment  von  gelber,  brauner 
oder  fast  schwarzer  Farbe  liegt  teils  frei  im  Innern  der  Alveolen,  teils  als  feine  Körnchen  oder 
gröbere  tropfige  Klumpen  innerhalb  von  Zellen;  es  sind  das  in  der  Hauptsache  Epithelien, 
welche  zu  großen,  eckigen  oder  runden  Zellen  anschwellen,  zum  Teil  auch  aus  dem  Gefäß- 
system ausgewanderte  Lymphocyten  (nach  Fr.  Midier  wären  es  hauptsächlich  zu  mobilen 
Makrophagen  gewordene,  in  die  Alveolen  eingedrungene  Abkömmlinge  der  Zellen  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes).  Diese  pigmentierten  Zellen  (Piginentkörnchcnzellen)  können  manche 
Alveolen  locker  oder  dicht  ausfüllen  und  erscheinen  teilweise  auch  als  sog.  ,HerzIchlerzellen" 
im  Sputum.  —  Blutpigment  findet  sich  aber  auch  im  Zwischengewebe  (Fig.  144  /),  im  Paren- 
chym  selbst,  wo  es  in  Zellen  von  stern-  oder  spindelförmiger  Gestalt,  zum  Teil  aber  auch  frei 
im  Bindegewebe  liegt;  meist  rührt  es  von  kapillären  lokalen  Blutungen  her,  zum  Teil  gelangte 
es  aber  auch  auf  dem  Lymphweg  dorthin  und  war  ursprünglich  in  den  Alveolen;  sogar  in  den 
Bronchialdrüsen  findet  man  resorbiertes  Blutpigment.  In  seltenen  Fällen  sind  die  Kapillaren 
selbst  teilweise  mit  braunen  Pigmentmassen  *)  erfüllt,  die  im  stagnierenden  Blut  entstanden 
(Fis;.  144,  rechts  im  Präparat). 

Marchand  und  Risel  beschrieben  hellgelbe  bis  gelbrötliche,  bei  Fäulnis  schwarz  werdende 
eigentümliche  Pigmentkristalle,  wohl  ähnlicher  Natur  und  auch  so  gelagert  wie  das  eisen- 
haltige Pigment  in  den  Alveolen.     Verf.  sah  das  auch. 

E.  Neumann  wies  auf  das  Vorkommen  schwarzer  (anthrakotischer)  Pigmentkömer  mit 
Hämosiderinmänteln  von  gelb -bräunlicher  Farbe  hin,  was  man  leicht  bestätigen  kann,  und 
leugnet  eine  melanotische  Umwandlung  des  Hämosiderins. 

In  den  Alveolen  kommen  auch  öfter  die  konzentrisch  geschichtet  oder  radiär  gestreiften  hya- 
linen Körper,  sog.  Corpora  amylacea  vor.  Ihre  Herkunft  ist  umstritten ;  bereits  von  Friedreich,  dann 
von  A.  u.  S.  Saltykow  als  Produkte  zusammenfließender,  hyalin  veränderter  Erythrocyten 
angesprochen,  wurden  sie  von  anderen   auf  Veränderungen    epithelialer  oder  leuko-   resp. 

*)  Die  Pigmentmassen  geben  Eisenreaktion  (auch  im  Sputum): 

a)  Pigment  +  Ferrocyankalium  +  Salzsäure  gibt  Berliner  Blau,  das  Eisenoxydsalz  der 
CyanwasserstoHsäure  (Methode  von  Perls).  Augenblickliches  Verschwinden  der  Farbe  nach 
Zusatz  von  Alkalien,  Wiedererscheinen  bei  erneutem  Zusatz  der  beiden  obigen  Reagentien. 

b)  Pigment  +  Schwefelammonium  gibt  Schwefeleisen  (schwarz)  (Meth.  von  Quincke). 
In  konz.  Schwefelsäure  löst  sich  alles  vom  Blut  stammende  Pigment,  das  gewöhnliche  schwarze 
anthrakotische  Lungenpigment  dagegen  nicht.  —  Vergleichende  Untersuchungen  s.  bei  Nishi- 
mura. 
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lymphocytärer   Zellen   zurückgeführt;  s.  z.  B.   Nunokawa,  anderes  s.   bei  Stumpf.   Corpora 
amylacca  können  Kohlenkörnchen  einschließen. 

Besteht  die  Stauung  bereits  längere  Zeit,  so  erhält  die  Lunge  eine  rot- 
braune Färbung;  diese  ist  mehr  gleichmäßig,  oder  man  sieht  zuweilen  auch 
in  großer  Menge  braune  dichte  Flecken  und  Herde,  die  auf  der  Schnittfläche 
etwas  vorspringen  können.  Die  Lunge  ist  weniger  elastisch  und  sinkt  daher 
bei  Eröffnung  des  Thorax  nicht  so  zusammen  wie  normal,  fühlt  sich  zäh,  zu- 
weilen geradezu  ledern  an.  Infolge  des  verminderten  Luftgehaltes  durch  Ver- 
engung der  Alveolen  knistert  sie  beim  Befühlen  nicht  so  stark  wie  normal. 
Die  Verhärtung  oder  Starre,  welche  bei  der  braunen  Induration  einen  noch 
höheren  Grad  erreicht  wie  bei  der  roten,  rührt  zum  Teil  von  der  prallen  Kapillar - 
füllung  und  dem  Zellreichtum  in  den  engen  Alveolen,  zum  Teil  jedoch  von 
einer  mäßigen,  aber  sehr  ausgebreiteten  Hyperplasie  und  geringen  Infiltration 
des  Zwischengewebes  (Stmiungsinduration)  her  (Fig.  144  e);  auch  die  elasti- 
schen Fasern  aller  Teile  zeigen  eine  progressive  Vermehrung.  Stärkere  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung  sieht  man  besonders  in  den  erwähnten  rost- 
farbenen Herdchen,  wo  früher  kleine  Hämorrhagien  stattfanden  und  viel  Pigment 
liegt;  infolge  davon  können  sogar  manche  Alveolen  vollkommen  veröden. 


Braune    Induration    der     Lunge. 

Bei  Mitralstenose.  Mittl.  Vergr. 
«  Stark  ausgedehnte  u.  geschlän- 
gelte Kapillaren  in  der  Alveolen- 
wand.  Im  Inneren  der  Alveole 
fein  geronnenes  Serum,  rote  Blut- 
körperchen (d)  und  größere  und 
kleinere  Zellen  (6  c)  mit  oder  ohne 
braune  Pignientkörnchen  (Herz- 
fehlerzellen), Epithelien  und  ver- 
einzelte Lymphocyten. 


Das  Zwischengewebe  (e)  ist  zellig 
infiltriert  und  verdickt.  Bei  /  Pig- 
ment; rechts  im  Präparat  ein  Ge- 
fäß, teilweise  mit  Pigment  gefüllt. 


Fig.  144. 


2vTach  Rindfleisch  sind  auch  die  muskulösen  Elemente  der  Lunge  hypertrophisch.  In 
schweren  Fällen  sind  auch  die  elastischen  Fasern  der  großen  Septen  und  selbst  der  Bronchien, 
der  Gefäße  und  der  Pleura  vermehrt  (R.  Mills  Pearce).  Russakoff  erwähnt  Vermehrung  und 
Verdickung  des  Gitterfasergerüstes. 

Blutungen  können  auch  aus  den  bei  linksseitigen  Herzfehlern  stark  erweiterten  Bron- 
chialvenen erfolgen.  —  Vgl.  Stauungsinfarkt  auf  S.  248. 

Verhältnis    der    Stauungslunge    zur    Lungentuberkulose. 

Herzfehlerkranke  mit  Stauungslungen  haben  selten  Lungentuberkidose,  während  sich 
andererseits  in  den  von  Bronchialarterienblut  vikariierend  versorgten  Lungen  bei  angeborener 
PulmonaLstenose  meist  Tuberkulose  findet.  Diese  alte  Erfahrung  machte  Bier  zuerst  für  die 
Behandlung  tuberkulöser  Erkrankungen  an  Extremitäten  nutzbar  (venöse  Hyperämie  durch 
Schlauchumschnürung). 

c)  Hypostatische  Hyperämie  =  Hypostase.  In  der  Leiche  findet  in 
blutreichen  Lungen  bei  Rückenlage  stets  eine  Senkung  des  Blutes  der  Schwere 
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nach  nach  den  hinteren,  unteren  Abschnitten  der  Lunge  statt.  Intra  vitam 
aber  ist  der  Vorgang  ein  anderer.  Hier  vermögen  bei  schwer  kranken  Indi- 
viduen, deren  Herzkraft  geschwächt  ist,  die  Triebkraft  des  Herzens  und  die 
wenig  ausgiebige  Atmung  das  Blut  nicht  mehr,  der  Schwere  entgegen,  in  Be- 
wegung zu  halten.  Das  Blut  bleibt  dann  in  Kapillaren  und  Venen  der  am 
tiefsten  gelegenen  Teile  stecken;  es  senkt  sich  also  nicht  der  Schwere  nach, 
sondern  kann  nur  nicht  entgegen  der  Schwere  genügend  in  den  Venen  weiter 
befördert  werden;  es  kommt  zur  Stase. 

In  den  dunkel-schwarzroten,  schlecht  ventilierten  luftarmen  Partien  entsteht  leicht 
Resorplionsateleldase;  Transsudation  ödematöser  Flüssigkeit  (hypostatisches  Ödem)  kann  folgen. 
Oft  schließen  sich  auch  entzündliehe,  katarrhalische  Veränderungen  an  (hypostatische  Pneumonie). 
(Vgl.  auch  Bartenstein  u.   Tada.) 

3.  Lungenödem. 

Man  versteht  darunter  eine  Durchtränkung  des  Lungengewebes  mit  seröser, 
aus  den  Kapillaren  ausgetretener  Flüssigkeit.  Diese  findet  sich  vorwiegend 
in  den  Alveolen,  wo  sie  mit  Luft  gemischt  ist  und  von  wo  aus  sie  in  die  Bronchien 
gelangen  kann,  ferner  aber  auch  im  interstitiellen  Gewebe  *).  Meist  ist  eine 
Aufquellung  und  Desquamation  von  Alveolarepithelien  dabei  vorhanden;  sehr 
deutlich  ist  das,  wenn  das  Ödem  etwas  älter  ist.  —  Nach  der  Qualität  der 
Flüssigkeit  unterscheidet  man: 

a)  das  nicht  entzündliche,  allgemeine  (meist  als  mechanisches,  in  der  Begel 
auf  Stauung  beruhendes  Ödem  bezeichnet); 

b)  das  entzündliche  (oft  im  Anschluß  an  pneumonische  Prozesse,  seltener 
selbständig  auftretende  ödem). 

Die  ödematöse  Flüssigkeit  bei  a)  ist  ein  Transsudat  aus  dem  Blut,  eiweißhaltig  (der 
Gehalt  wechselt),  zuweilen  gerinnbar,  und  enthält  stets  einige  rote,  spärliche  weiße  Blut- 
körperchen und  abgelöste  Alveolarepithelien. 

Die  ödematöse  Flüssigkeit  bei  b)  ist  ein  Exsudat,  reicher  an  Eiweiß,  gerinnbar,  enthält 
mehr  Leukocyten  und  stets  zahh'eiche  desquamierte  Alveolarepithelien. 

Das  typische  Bild  der  Lunge  bei  starkem,  subakutem,  allgemeinem  Ödem: 

Die  Lunge  ist  groß,  wie  in  voller  Inspirationsstellung,  und  schwer,  fester  wie  normal, 
dabei  von  gallertig-glasigem,  grauem,  blassem  Aussehen.  Die  Schnittfläche  trieft  von  fein- 
schaumiger  (durch  intravitale  Vermengung  von  Luft  und  Flüssigkeit  entstandener),  bei  län- 
gerem Bestand  des  Ödems  an  Luftbläschen  armer,  klarer,  dünner  Flüssigkeit,  welche  zuweilen 
durch  Blutbeimengung  (Diapedese)  rötlich  gefärbt  ist  (blutiges  Ödem).  Die  Füllung  mit  Flüssig- 
keit ist  oft  so  stark,  daß  man  eine  derbe  Infiltration  (wie  z.  B.  bei  Pneumonie)  zu  fühlen  glaubt : 
bei  stärkerem  Drücken  überzeugt  man  sich  aber,  daß  alles  nur  Flüssigkeit  ist,  mit  der  sich 
die  Lunge  wie  ein  Schwamm  vollgesaugt  hat;  stromweise  läßt  sich  oft  die  wässerige  Flüssig- 
keit auspressen;  die  Fingereindrücke  bleiben  bestehen.  Das  Lungengewebe  ist  oft  leicht  zer- 
reißlieh,  zundrig,  brüchig,  oft  geradezu  sulzig  erweicht.  (In  letzterem  Fall  ist  das  Ödem  meist 
nicht  mehr  rein,  sondern  zeigt  dann  Übergänge  zur  katarrhalischen  Pneumonie.) 

Gleichzeitig  kann  sich  ein  Transsudat  in  der  Pleurahöhle  (Hydrothorax)  finden,  in  welches 
die  hinteren  und  unteren  Teile  der  Lunge  eintauchen;  man  findet  diese  Teile  oft  luftleer,  aber 
ödematös.     (Auch  Bronchien  und  Trachea  enthalten  schaumige  Flüssigkeit.) 

*)  Das  kann  man  sichtbar  machen,  wenn  man  kleine  Stückchen  der  Lunge  sofort  in 
absoluten  Alkohol  oder  Formalin  bringt,  oder  nach  der  Kochmethode  von  Posner  behandelt 
(man  bringt  kleine  Stückchen  auf  1-2  Minuten  in  kochendes  Wasser).  Dadurch  wird  die 
eiweißhaltige  Flüssigkeit  zur  Gerinnung  gebracht. 
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Bei  sehr  rasch  auftretendem  ödem  ist  der  Blutgehalt  meist  vermehrt,  bei  langsamer 
Entstehung  ist  das  Gewebe  dagegen  blaß.  Durch  postmortale  Imbibition  wird  die  Flüssigkeit 
schmutzig  rot,  bei  starker  Kohlcnpigmcntierung  schmutzig  grau.  Etabliert  sich  Ödem  in 
rotbraunen  Herzfehlerlungen,  so  ist  die  Flüssigkeit,  die  man  auspreßt,  schmutzig  bräun- 
lich und  der  Zustand  makroskopisch  nicht  immer  gleich  von  einer  Pneumonie  zu  unter- 
scheiden. 

Bei  partiellem  Ödem  findet  in  der  Leiche  häufig  eine  Senkung  nach  hinten  und  unten 
statt.     Die  Teile  enthalten  dann  Flüssigkeit  ohne  Beimengung  von  Luftblasen. 

Entstehung    und    Arten    des   Ödems. 

a)  Das  allgemeine  nicht  entzündliche  Ödem  spielt  eine  wichtige  Rolle  wegen 
seiner  großen  Häufigkeit  und  seiner  für  die  Respiration  verhängnisvollen  Aus- 
dehnung. 

Der  Entstehung  nach  ist  es  in  einem  großen  Teil  der  Fälle  wohl  ein  Stan- 
ungsödem  oder  cardiales  Ödem  (1),  wie  wir  es  bei  Klappenfehlern  und  beim  Er- 
lahmen des  linken  Herzens  und  auch  in  einem  Teil  der  Nephritidcn  als  Zeichen 
eines  mechanisch  gestörten  Kreislaufs  sehen. 

Nach  Cohnheim  und  Welch  kommt  das  Stauungsödem  infolge  eines  Mißverhältnisses 
zwischen  der  Arbeit  des  rechten  und  der  des  linken  Ventrikels  zustande.  Der  1.  Ventrikel  kommt 
bei  der  Circulationsarbeit  aus  irgendeinem  Grunde  nicht  ordentlich  mit,  z.  B.  bei  der  Agone, 
indem  er  früher  abstirbt  als  der  rechte,  oder  bei  Mitralfehlern,  indem  er  früher  insufficient 
wird  (Cohnheim  und  Welch  legten  bei  ihren  Tierversuchen  den  1.  Ventrikel  durch  Kompression 
mit  einer  Klammer  lahm.)  Während  nun  der  r.  Ventrikel  fortfährt,  das  Blut  in  die  Kapillaren 
zu  befördern,  kann  dasselbe  in  den  1.  Ventrikel  schlecht  oder  gar  nicht  abfließen.  Infolgedessen 
transsudiert  es  durch  die  Wände  in  die  Gewebe,  es  wird  durchgepreßt.  —  Eine  interessante 
Illustration  zu  dieser  Theorie  bilden  seltene  Fälle  von  Lungenödem  bei  plötzlichem  Verschluß 
der  A.  coronaria  sin.  cordis  bei  sonst  gesundem  Herzen,  wobei  die  1.  Kammer  ja  gleichfalls 
lahmgelegt  ist  (vgl.  die  Beobachtung  des  Verf.  auf  S.  37). 

In  einem  anderen  Teil  der  Fälle  liegt  es  nahe,  eine  erhöhte  Permeabilität  der  Gefäßwände  (2) 
anzunehmen.  Das  ist  teilweise  der  Fall  bei  allgemeinem  Ödem,  wie  es  bei  Nephritis  (akuter 
und  chronischer)  auftritt.  (Ein  Teil  der  Ödeme  hierbei  gehört  aber  zum  cardialen  Ödem.) 
Aber  auch  für  die  meisten  Fälle  des  sog.  Stauungsödems  nehmen  manche  Autoren  Gefäßver- 
änderungen als  Ursache  an  (Saldi,  Krelil).  Da  man  solche  Ödeme  auch  bei  Intoxikationen 
(z.  B.  mit  Äther,  Nitritdämpfen,  Loeschke)  und  bei  septischen  Erkrankungen  beobachtet,  spricht 
man  auch  von  septischtoxischem  Ödem,  das  nicht  scharf  vom  entzündlichen  Ödem  zu  trennen  ist. 

Auch  das  Vorkommen  eines  neurotischen  Lungenödems  (3)  muß  in  Betracht  gezogen 
werden,  da  es  experimentell  sowohl  durch  mechanische  Reizung  der  Schleimhaut  der  kleinen 
Bronchien  und  F'aradisierung  des  Lungengewebes  sowie  auch  durch  Reizung  des  peripheren 
Vagusstumpfes  durch  Erregung  vasomotorischer  Fasern  der  Lungengefäße  gelingt,  Lungen- 
ödem zu  erzeugen  (Jores,  Lit.). 

Es  ergibt  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  daß  wir  das  allgemeine  Lungenödem  in  einem 
Teil  der  Fälle  nur  als  agonale  Erscheinung  anzusehen  haben. 

Als  terminales  (mit  den  klinischen  Erscheinungen  hochgradiger  Dyspnoe  und  feuchter 
Rasselgeräusche,  wobei  zuweilen  reichliche,  schaumige,  serös-blutige  Flüssigkeit  expektoriert 
wird)  sehen  wir  das  Ödem  bei  Herzkrankheiten,  Nieren-,  Lungenleiden  u.  a.,  wo  es  zum  Tode 
führt;  ja  es  bildet  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  die  häufigste  Todesursache  (Causa 
proxima  mortis),  als  sog.  Lungenlähmung. 

Als  kongestives  ist  jenes  Ödem  zu  bezeichnen,  welches  sich  leicht  aus  der  akuten  kon- 
gestiven (mechanischen)  Hyperämie  entwickelt  (S.  237). 

Das  hypostatische  Ödem  geht  aus  der  hypostatischen  Hyperämie  (S.  240)  hervor, 

Kaufmann.  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.  1(! 
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Das  atelektatische  Ödem  sitzt  entweder  in  hyperämischem  Gewebe,  und  dann  sieht  die 
Lungenpartie  feucht,  weich,  dunkelrot,  milzähnlich  aus  (Splenisation),  oder  in  nicht  hyper- 
ämischem, und  dann  ist  sie  grau,  glasig,  gelatinös  (s.  S.  231). 

Auch  das  zuweilen  nach  Fettembolie  (S.  129)  entstehende  allgemeine  Lungenödem  ist 
ein  (mechanisches)  Stauungsödem. 

b)  Das  entzündliche  Ödem,  für  dessen  Entstehung  eine  abnorme  Durch- 
lässigkeit der  Kapillaren  wohl  sicher  Voraussetzung  ist,  tritt  meist  als  holla- 
terales Ödem  bei  verschiedenen  Formen  von  Entzündung  der  Lungen  auf.  Selten 
entsteht  es  unabhängig  davon  bei  schwerer  Sepsis. 

Lungenödem  bei  Individuen,  die  einige  Zeit  nach  einer  Kopfverletzung  starben,  beruht 
nach  Kockel  auf  einer  akutesten  Aspirationsentzündung  durch  pyogene  Kokken.  Jores  hält 
es  aber  für  möglich,  daß  hier  auch  neurotische  Ödeme  mit  unterlaufen. 

Bei  der  typischen  fibrinösen  Pneumonie  tritt  das  entzündliche  Ödem  im  1.  Stadium,  von 
kongestiver  Hyperämie  begleitet,  in  den  Vordergrund.  Behält  es  auch  im  weiteren  Verlauf  die 
Oberhand,  tritt  wenig  fibrinöses  Exsudat  auf,  so  spricht  man  von  Pneumonia  serosa.  —  Eine 
andere,  sehr  gefährliche  Beziehung  zur  (lobären)  Pneumonie  kann  das  Ödem  zeigen,  wenn 
es  akut,  kollateral  an  den  nicht  pneumonisch-infiltrierten  Teilen  auftritt;  es  führt  dann  meist 
zum  Exitus  letalis. 

Inveteriertes  Ödem.  Wird  das  Ödem  chronisch,  wird  es  z.  B.,  weil  die 
Lymphgefäße  durch  ältere  interstitielle  Veränderungen  (z.  B.  bei  Anthrakose  oder 
Tuberkulose)  verödet  sind,  nicht  resorbiert,  so  dickt  es  sich  ein  und  bekommt 
eine  gallertige  Beschaffenheit.  In  der  grauen,  glasigen  Masse  erkennt  man 
meist  schon  makroskopisch  gelbiceiße  Sprenk eichen. 

Mikroskopisch  sind  das  verfettete  Zellen  (Epithelien,  Leukocyten)  oder  mit  Fettkörnchen 
beladene  Leukocyten  (Fettkörnchenzellen).  Streng  genommen  handelt  es  sich  hier  oft  nicht 
um  Fett,  sondern  um  fettähnliche  doppelbreehende  Substanzen  (über  diese  vgl.  bei  Niere),  die 
beim  Zellzerfall  entstehen.  —  Dieses  Bild  kann  sich  sowohl  aus  einem  einfachen  ödem,  das 
z.  B.  aus  Verstopfungsatelektase  hervorging,  als  auch  aus  entzündlichem  Ödem  entwickeln; 
bei  letzterem  finden  sich  jedoch  im  Alveolarinhalt  meistens  mehr  Zellen,  vor  allem  Leuko- 
cyten, die  nachher  verfetten. 

Dasselbe  Bild  entsteht  gelegentlich  auch  im  Verlauf  der  katarrhalischen  Pneumonie, 
hat  aber  hier  eine  andere  Deutung  erfahren  und  wird  als  chronische  katarrhalische  Pneumonie 
(Virchoic)  bezeichnet.     Vgl.  S.  264. 

4.  Blutungen  in  das  Lungenparenchym  und  in  demselben. 

Gelangt  Blut  durch  Aspiration  aus  Nase,  Mund  usw.  in  die  Lunge,  so  finden  sich  meist 
in  den  Unterlappen  verwaschene,  lobuläre  (annähernd  keilförmige),  blutig  gefärbte  Aspirations- 
herde. Kleine  Blutungen  werden  meist  ohne  Schaden  resorbiert.  Es  können  sich  aber  auch 
Pneumonien  daraus  entwickeln. 

Infolge  von  Traumen  (l 'herfahren,  Stoß,  Rippenfraktur,  Schuß)  können  Rhexisblutungen 
mit  mehr  oder  weniger  starker  Zertrümmerung  des  Lungengewebes  entstehen. 

Infolge  von  Zerfallsprozessen  im  Parenchym,  so  bei  Gangrän,  Syphilis,  Carcinom  und 
besonders  bei  käsig-tuberkulöser  Erweichung  (vgl.  Tuberkulose !),  können  Blutungen  ent- 
stehen. Tritt  dabei  rein  blutiger  Auswurf  auf,  so  spricht  man  von  Blutsturz  (Hämoptoe);  nur 
blutige  Beimengungen  im  Sputum  nennt  man  ,Bhdspucken'  (Hämoptysis).  Blutungen  ersterer 
Art  entstehen  ferner  bei  Bronchiektasie,  Echinococcus,  Durchbruch  großer  Aneurysmen. 

Bei  manchen  Entzündungen  (schweren  septischen  Bronchopneumonien  z.  B.  nach 
Scharlach-Diphtherie)  hat  das  Exsudat  mitunter  einen  hämorrhagischen  Charakter. 

Ferner  sehen  wir  Blutungen  (aus  Kapillaren  und  peribronchialen  Venen)  infolge  von 
Kreislaufstörungen  der  Lunge,  so  bei  Stauung  (Erstickung),  wo  sie  selten  erheblich,  meist 
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multipel  und  Mein  sind,  ferner  beim  hämorrhagischen  Infarkt.  Weiter  bei  manchen  Vergü- 
tungen, sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese;  in  seltenen  Fällen  selbst  als  supplementäre  oder 

sogar  vikariierende  Menstrual-  oder  Hämorrhoidalblutung  (auch  als  Menstruatümsmetastase 
bezeichnet).  Diese  Blutungen  werden  auf  Gefäßdilatation  nervösen  Ursprungs  bezogen  (neuro- 
palli  isehe  Hämorrhagien ). 

Wenn  auch  dunkel  in  bezug  auf  den  inneren  Zusammenhang,  ist  es  doch  —  auch  durch 
das  Tierexperiment  —  unzweifelhaft  festgestellt,  daß  stärkere  Störungen  in  dein  Nerven- 
system, Eingriffe  in  dasselbe,  die  Veranlassung  zu  Blutungen  in  den  Eingeweiden,  besonders 
den  Lungen  und  dem  Magen  (aber  auch,  wie  Verf.  sah,  im  Oesophagus  und  in  der  Leber)  ab- 
geben können.  (Vgl.  v.  Recklmghausen,  Handbuch.)  Bei  Affektionen  des  Pons  und  der  Me- 
dulla  oblongata,  aber  auch  anderer  Teile  des  Gehirns  (bei  spontanen  wie  traumatischen  Blu- 
tungen) können,  wie  auch  Verf.  wiederholt  und  z.  B.  auch  bei  einem  Hirnschuß  sah,  beim 
Menschen  in  ähnlicher  Weise  Lungenblutungen  entstehen.    (Vgl.  auch  Lit.  bei  Magen.) 

Hämorrhagischer  Infarkt, 
a)  Embolischer  und  —  was  selten  ist  —  thrombotischer  Infarkt. 

Die  hämorrhagischen  Infarkte  (Laennec)  sind  derbe,  die  Pleura  leicht  vor- 
wölbende, seltener  als  dicke  Buckel  prominier  ende,  dunkel  durchscheinende 
Herde,  welche  man  vorwiegend  in  rot  resp.  braun  indurierten,  also  in  Herz- 
fehlerlungen, findet.  Meist  von  mäßiger  Größe  (Kirsch-.  Walnußgroße),  können 
sie  gelegentlich  mehr  als  einen  halben  Lappen  einnehmen.  Die  scharfen  Ränder 
der  Lunge,  besonders  wo  diese  an  die  Interlobulärspalten  angrenzen,  sind  be- 
vorzugt.    Rechts  unten  sind  Infarkte  am  häufigsten. 

Die  Herde  scheinen  auf  dem  Schnitt  keilförmig,  mit  der  Spitze  nach  dem 
Hilus  (wo  die  Gefäße  eintreten),  mit  der  Basis  nach  der  Pleura  gerichtet,  Die 
Pleura  über  dem  Infarkt  wird  bald  mit  einer  zarten,  fibrinösen  Schicht  be- 
deckt (Pleuritis).  Die  Farbe  ist  schwarzrot  bis  sepiafarben,  die  Schnittfläche 
glatt.  —  Der  Herd  ist  luftleer.  Nur  in  frühen  Stadien  läßt  sich  noch  etwas  dunkle 
blutige  Flüssigkeit  ausdrücken,  später  ist  er  trockener,  eigentümlich  glatt, 
homogen,  ohne  jede  alveoläre  Struktur  und  zugleich  härter  infolge  von  Koa- 
gulationsnekrose.  An  der  Spitze  des  Keils  sieht  man  auf  dem  Durchschnitt 
einen  Bronchus,  in  den  meisten  Fällen  einen  (durch  einen  Embolus,  eventuell  mit 
sekundär  aufgelagertem  Thrombus,  oder  selten  durch  autochthone  Thrombose) 
verstopften  Ast  der  Arteria  pulmonalis,  sowie  oft  auch  eine  durch  Thrombose 
geschlossene  Vene. 

(Die  Infarkte  manifestieren  sich  klinisch  zuerst  durch  blutrote  Sputa,  später  durch 
reichliche  Pigmentzellen  [s.  S.  238J.) 

Mikroskopisch  findet  man  bei  ganz  frischen  Infarkten  die  Alveolen  mit  geronnenem 
Blut  durchsetzt.  Man  sieht  vorwiegend  dicht  aneinander  gepreßte  rote  Blutkörperchen,  ver- 
einzelte Leukocyten  und  Fibrinfäden.  Besonders  an  ungefärbten  Präparaten  (Scherenschnitten) 
sind  hyaline  Thromben  in  zahlreichen  Kapillarästen  zu  sehen;  bei  II'eM/erf-Färbung  sieht 
man,  daß  es  meist  fädige,  mit  der  Wand  verschmolzene  Fibrinmassen  sind.  Andere  Kapil- 
laren sind  stark  mit  Blut  gefüllt,  wieder  andere  leer.  Wenn  der  Infarkt  nicht  ganz  frisch  ist, 
so  zeigt  sich  bei  Kernfärbung  sehr  deutlich,  daß  das  Lungengewebe  im  Bereich  des  Infarktes 
größtenteils  nekrotisch  geworden  ist;  es  färbt,  sich  nicht  mehr  in  seinen  Kernen.  Zuweilen 
etabliert  sich  in  der  Peripherie  ein  Leukocytenwall. 

Entstehung.  Über  die  feinen  Vorgänge  hierbei  herrscht  große  Uneinigkeit. 
Wohl  allgemein  nimmt  man  an,  daß  es  zur  Bildung  typischer  hämorrhagischer 
Infarkte  nur  oder  fast  nur  dann  kommt,  wenn  Stauung  in  den  Pulmonalvenen 

IC* 


244  Respirationsorgane.  —  Lunge. 

und  Lungenkapillaren  besteht,  vor  allem  also  infolge  von  linksseitigen  Herz- 
fehlern. Wird  nun  in  einer  Stauungslunge  ein  Pulmonalarterienast  geschlossen, 
was  folgt  dann? 

Der  von  dem  Ast  versorgte  keilförmige  Bezirk  wird  zunächst  blutleer  (ischämisch). 
Woher  kommt  aber  dann  die  Überschwemmung  mit  Blut? 

Cohnheim  nahm  an,  daß  Pulmonalvenenblut  zurückfließe  (Refluxus  venosus),  den  Bezirk 
erst  in  seinen  Gefäßen  fülle  und  dann  durch  die  infolge  der  vorhergegangenen  Ischämie  alte- 
rierten  Gefäßwände  durchtrete.  Das  haben  aber  Untersuchungen  von  v.  Zielonko,  Litten  u.  a. 
nicht  bestätigt,  denn  es  stellte  sich  heraus,  daß  die  Infarzierung  auch  dann  eintrat,  wenn  die 
Arterie  mitsamt  der  Vene  unterbunden  wurde. 

Das  in  den  abgeschlossenen  Bezirk  einströmende  Blut  kann  daher  nur  entweder  aus 
benachbarten,  zu  Kollateralen  sich  erweiternden  Pulmonalkapillaren  oder  aus  kollateralen 
Kapillaren,  welche  zwischen  den  Ästen  der  A.  pulmonalis  und  A.  bronchialis  bestehen,  stammen, 
und  das  wird  von  den  meisten  angenommen;  oder  es  stammt  aus  neugebildeten  peribron- 
chialen, subpleuralen  und  intralobularen  Gefäßchen  von  den  Bronchialarterien,  wie  das  Ora- 
loitz  annimmt;  oder  aber  drittens  strömt  es  rückläufig  aus  den  kollateralen,  blutreichen, 
unter  hohem  Stauungsdruck  stehenden  bronchialen,  resp.  peribronchialen  Venen  in  die  Vena 
pulmonalis. 

Je  nachdem  die  eine  oder  andere  Möglichkeit  des  Blutzuflusses  zu  dem  abgesperrten 
Bezirk  mehr  berücksichtigt  wird,  haben  sich  verschiedene  Auffassungen  über  den  Vorgang 
der  Infarzierung  gebildet.  Wir  wollen  zunächst  die  beiden  am  meisten  begründeten  kurz  er- 
örtern. 

1.  Nimmt  man  eine  Füllung  des  ischämischen  Bezirkes  durch  kollaterale  kapillare  Fluxion 
an,  so  stellt  man  sich  die  Entstehung  so  vor: 

Der  zu  der  verstopften  Arterie  gehörende  Bezirk  wird  im  ersten  Moment  blutleer;  in  den 
Grenzpartien  bilden  sich  partielle  Stasen,  und  in  den  Kapillaren,  feinsten  Venen  und  Arterien 
innerhalb  des  Infarktgebietes  entstehen  fleckweise  hyaline  Verstopfungen  (Thrombosen).  Dann 
treten  aus  den  freien,  kollateralen  Nachbarkapillarbezirken  nach  und  nach  kleine  Blutströme 
ein,  welche  infolge  der  erwähnten  Stasen  und  Thrombosen  auf  Hindernisse  in  der  Bahn  stoßen. 
Hierdurch  wird  der  Druck  in  manchen  Kapillaren  bis  zum  tibermaß  gesteigert,  so  daß  es 
zum  Durchtritt  von  Blut  durch  die  an  und  für  sich  dünne  und  durchlässige  Gefäßwand  kommt 
(v.  Recklinghavsen). 

Was  sehr  für  diese  Auffassung  spricht,  ist  der  Umstand,  daß  typische  Infarktbildung 
im  Anschluß  an  septische  Embolie  vorkommt,  obgleich  keine  Circulationsstörungen  allgemeiner 
Art  (Stauung)  in  den  Lungen  bestehen.  Man  muß  in  solchen  Fällen  annehmen,  daß  der  Embolus 
selbst  an  Ort  und  Stelle  Circulationsstörungen  schafft,  und  zwar  wohl  weniger  durch  multiple 
Verstopfung  mit  embolischern  Material,  als  durch  Erzeugung  von  Fermentationsthromben  in 
Kapillaren  und  kleinsten  Venen,  welche  der  giftige  Embolus  hervorruft;  hierdurch  wird  ein 
schneller  kollateraler  Ausgleich  unmöglich ;  die  kleinen  kollateralen  Ströme  aber,  welche  nach 
dem  Bezirk  hinstreben,  stoßen  in  den  Gefäßen  desselben  allenthalben  auf  Hindernisse,  vor 
denen  das  Blut  sich  so  stark  anstaut,  bis  es  per  diapedesin  austritt.  —  (Andere  glauben,  daß 
diese  septischen  häm.  Inf.  ohne  vorhergegangene  Ischämie  infolge  einer  Schädigung  der  Ka- 
pillarwandungen durch  die  septischen  Substanzen  entstehen.) 

2.  Eine  andere  Ansicht  läßt  den  hämorrhagischen  Infarkt,  welcher  nach  Verschluß 
eines  Astes  der  A.  pulmonalis  in  Herzfehlerlungen  auftritt,  durch  rückläufige  Füllung  aus 
den  Bronckialvenen  (Ansicht  von  Käster)  zustande  kommen. 

Es  ist  hier  zunächst  zu  betonen,  daß  sich  bei  Stauung  in  den  Pulmonalvenen  neben  der 
Ektasie  der  alveolären  Kapillaren  auch  die  kleinen  bronchialen  und  peribronchialen  Venen 
in  hervorragendem  Maße  an  der  Stauung1  beteiligen,  da  sie  ja  ihr  Blut  in  die  Pulmonalvenen 
entleeren.    Auf  diesen  gemeinsamen  Abfluß  —  der  z.  B.  bei  Mitralfehlern  stets  Bronchial- 
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katarrh  infolge  venöser  Stauung  zur  Folge  hat  —  wurde  schon  früher  —  S.  215  —  hingewiesen. 
Aber  nicht  nur  bei  chronischer,  sondern  auch  bei  akut  entstandener  Stauung  (z.  B.  bei  Kin- 
dern, die  an  Herzinsufficienz  sterben),  erkennt  man  überraschend  zahlreiche,  strotzend  ge- 
füllte Gefäße  im  peribronchialen  Gewebe,  welche  man  zwar  mit  Arterien  (bronchialen)  ver- 
wechselt hat,  die  aber  nach  Lage  der  Verhältnisse  nur  für  Venen  (bronchiale)  zu  halten  sind. 
Das  hat  Küster  in  seinen  Vorlesungen  stets  betont  und  ist,  wenn  man  z.  B.  eine  solche  Kin- 
derlunge  geeignet  behandelt  (Abbinden,  Müllerhärtung  zur  Konservierung  des  Blutes,  Flach- 
schnitte) leicht  zu  demonstrieren.  —  Wird  nun  ein  Ast  der  A.  pulmonalis  geschlossen,  so  wird 
der  Druck  in  dem  zugehörigen  Kapillarbezirk,  sowie  in  der  aus  diesem  herausführenden  Pul- 
monalvene  negativ.  Was  ist  nun  natürlicher,  als  daß  das  Blut  aus  den  hochgespannten  Bron- 
chialvenen in  die  leere  Pulmonalvene  und  deren  Kapillargebiet  eindringt?  Diese  rückläufige 
Füllung  vollzieht  sich  aber  erst  in  einiger  Zeit,  während  welcher  die  Gefäßwände  des  Infarkt- 
gebietes in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben  und  permeabel  geworden  sind.  Das  rückläufig  in 
die  Kapillaren  eindringende  Blut  tritt  diapedetisch  in  die  Alveolen,  wo  es  bald  gerinnt.  So 
lange  es  flüssig  ist,  kann  es  zum  Teil  in  die  Bronchien  gelangen  (blutiges  Sputum). 

3.  Ansicht  des  Verf.  Man  kann  in  gewissem  Sinne  die  erwähnten  Auffassungen  ver- 
einigen, wenn  man  annimmt,  daß  der  hämorrhagische  Infarkt  zustande  kommt  infolge  von 
Circulationsstörungen  im  Meinen  Kreislauf.  Besteht  Embolie  und  ein  Herzfehler  mit  Stauung 
—  also  der  gewöhnlichste  Fall  — ,  so  begegnen  die  Kollateralen,  deren  Blut  in  den  Bezirk 
hinein  will,  Hindernissen;  diese  sind  zum  Ted  in  allgemeiner  Stauung  durch  den  von  den  Bron- 
chialvenen aus  eingeleiteten  Reflux  in  den  Pulmonalvenen  resp.  Kapillaren  gegeben  (die  Rich- 
tungen der  Ströme  der  Kollateralen  und  der  letzteren  sind  konträr),  zum  Ted  sind  sie  durch 
lokale  Stasen  und  Thrombosen  veranlaßt.  Allenthalben  vor  den  Hindernissen  entsteht  Druck- 
erhöhung, Stauung,  die  schließlich  zu  Diapedese  führt.  Bedenkt  man,  wie  gering  der  Druck 
in  den  Kollateralen  —  im  Anfang  wenigstens  —  ist,  wie  hoch  dagegen  der  in  den  Bronchial- 
venen, so  erscheint  es  wohl  denkbar,  daß  letzterer  überwiegt  und  per  Pulmonalvene  und  Ka- 
pillaren die  Infarzierung  besorgt.  —  Notwendig  ist  letztere  Annahme  nicht  immer,  sondern 
wie  oben  (sub  1)  erwähnt,  kann  auch  ohne  Cijanose  der  Lunge  Infarktbildung  zustande  kommen. 
Dazu  ist  nur  nötig,  daß  zahlreiche  kleine  Hindernisse  in  dem  Gebiet  des  betreffenden  Pul- 
monalarterienastes  auftreten,  wie  das  am  ersten  durch  septische  und  gerinnungserregende 
Substanzen  (welche  obendrein  die  Diapedese  durch  Schädigung  der  Wand  erleichtern  können) 
zustande  kommt. 

Daraus  folgt,  daß  sogar  ohne  Embolie  Infarktbildung  eintreten  kann,  wenn  z.  B.  eine 
gerinnungserregende  Substanz  zahlreiche  Thromben  in  einem  Gebiet  erzeugt.  Diese  Infarkte 
sind  selbstverständlich  nie  so  scharf  begrenzt  und  grob  zu  sehen  wie  jene  kedförmigen,  denen 
wir  beim  Verschluß  eines  Arterienastes  begegnen. 

Folgen  des  Verschlusses  der  A.  pulmonalis.  Wann  folgt 
dem  Verschluß  durch  blande  Emboli  Infarktbildung? 

Embolischem  Verschluß  der  Pulmonalarterie  folgt  nicht  immer  Infarktbildung. 

Bei  kleinsten  Ästen  führt  der  Verschluß  nicht  zur  Infarktbildung,  weü  alsbald  kollaterale 
Kapülaranastomosen  vikariierend  eintreten,  die  ja  nicht  nur  zwischen  Pulmonalis  und  Bron- 
chialarterie,  sondern  auch  zwischen  den  Kapillaren  der  Bronchialarterie  der  Peripherie  und 
denen  der  Pleura  pulmonalis  bestehen. 

Am  geeignetsten  für  die  Infarktbildung  sind  mittlere  Äste  (2.  und  3.  Ordnung),  denen 
kollaterale  Arterienverbindungen  fehlen  (denn  es  gibt  nur  kapillare  Kollateralen  in  der  Lunge). 
Aber  auch  hier  kann  jede  Folge  der  Embolie  ausbleiben.  Das  ist  der  Fall,  wenn  die  Lunge 
gesund,  die  Herzaktion  kräftig  ist  (vgl.  Tierexperimente  von  Fujinami,  Orth,  Zahn).  Die 
Kollateralen  können  dann  schnell  Ersatz  schaffen,  so  daß  die  Circulation  keine  längere  Unter- 
brechung erfährt.     In  Stauungslungen  dagegen  folgt  hämorrhagische  Infarzierung. 
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Auch  wenn  der  Hauptast  der  Pulmonalarterie  einer  Seite  verstopft  wird,  tritt  keilte 
IrifarJctbildung  ein.  Es  kann  dann  vor  dem  Hindernis  eine  kollaterale  Erweiterung  und  vikari- 
ierendes Eintreten  der  Pleuraarterien  stattfinden. 

Wird  der  Stamm  (Hauptstamm)  der  Pulmonalis  oder  der  Hauplast  beiderseits  plötzlich 
verschlossen,  so  erfolgt  fast  momentaner  Tod  *).  Das  Blut  kann  nicht  mehr  in  die  1.  Kammer 
gelangen  und  diese  erlahmt  daher  (vgl.  Kose  u.  s.  auch  Struefj);  den  rechten  Ventrikel  kann 
man  ad  maximum  gefüllt  finden.  Andere  halten  den  Tod  für  einen  asphyktischen  (Lungen- 
tod). Bei  elenden  Individuen  mit  schwacher  Herzaktion  ist  auch  oft  die  plötzliche  Verstopfung 
der  Pulmonalis  auf  einer  Seite  letal;  kräftige  Individuen  können  das  überleben.  Bei  langsamem 
Verschluß  des  Hauptstammes  kann  durch  die  Aa.  bronchiales  ein  Ersatz  geschaffen  werden, 
welcher  den  Fortbestand  des  Lebens  garantieren  kann  (Kiittner,  Hart).  Es  ist  das  eine  Ana- 
logie der  Verhältnisse  bei  kongenitaler  Pulmonalstenose  (s.  S.  58). 

Her  k  u  n  f  t  d  e  r  E  m  b  o  li  d  e  r  1'  u  1  m  o  n  a  1  a  r  t  e  r  i  e.  Vers  c  h  i  e  - 
dene    Arten    der    Emboli.     Rückbildung    der    Emboli. 

Die  Emboli  entstammen  Thromben  aus  dem  rechten  Herzen  oder  den  Körper- 
venen, besonders  den  Beinvenen,  häufig  auch  denen  der  weiblichen  und  männ- 
lichen Genitalien  (V.  uterinae,  spermaticae,  prostaticae). 

Ein  langer,  nicht  dem  Kaliber  der  Pulmonalis  entsprechender  Thrombus  (z.  B.  aus  der 
Vena  saphena)  kann  dabei  so  in  die  Pulmonalis  einfahren,  daß  er  wellen-  oder  schleifenartig 
zugleich  in  mehrere  große  Äste  hineingepreßt  wird.  Ein  langer  schmaler  Pfropf  kann  sich 
auch  hnäuelartig  zusammenballen  und  so  den  weiten  Hauptstamm  verschließen.  —  Zuweilen 
zeigt  der  Embolus  an  seinem  zentralen  Ende  eine  Bruchfläche,  welche  auf  diejenige  eines  noch 
in  einer  Vene  steckenden  Thrombus  genau  paßt,  so  daß  hierdurch  der  Ausgangspunkt,  die 
Abstammung  des  Embolus  absolut  sicher  zu  bestimmen  ist. 

Häufig  fährt  ein  Embolus  in  eine  Arteriengabelung  so  ein,  daß  er  auf  dem  Dorn  der- 
selben rittlings  hängen  bleibt  (reitender  Embolus).  Hierdurch  wird  zuweilen  nur  ein  einseitiger 
oder  gar  kein  Verschluß  bewirkt.  —  Der  Embolus  bildet  sich  in  loco  um,  wird  von  der  Unter- 
lage aus  organisiert  und  erhält  sich  dauernd  als  Strang.  Band.  Faden  oder  Platte  (zuweilen 
sattelförmig)  und  ist  bräunlich,  gelblich  oder  weiß  gefärbt. 

Weitere  S  c  h  i  c  k  s  a  1  e  des  h  ä  m  o  r  r  h  a  g  i  s  c  h  e  n  Inf  a  r  k  t  e  s. 
Normaler  Verlauf:  Spurlose  Resorption  (a)  oder  Heilung  mit  Organisation 
und  Narbenbildung  (b).  Ist  der  infarzierte  Bezirk  klein  und  das  Lungengewebe 
in  seinem  Bereich  nicht  abgestorben,  so  kann  das  extravasierte  Blut  mehr  und 
mehr  zusammensintern  und  in  Wochen  spurlos  resorbiert  werden  und  höchstens 
eine  geringe  Pigmentierung  und  Verdichtung  hinterlassen.    Anders,  wenn  wie 


*)  Man  sieht  das  u.  a.  nicht  selten  bei  Varicen  der  Beine,  bes.  in  der  Gravidität,  ferner 
im  sonst  gut  verlaufenden  Puerperium,  öfter  auch  nach  glatten  chirurgischen  (s.  Band,  Lit.), 
bes.  gynäkol.  Operationen  (vgl.  Gessner),  vor  allem  bei  Myomoperation,  aber,  wie  Verf.  sah, 
auch  selbst  nach  Curettage;  häufig  ist  das  im  Anschluß  an  das  erste  Aufstehen  oder  an  das 
Benutzen  des  Nachtgeschirrs,  Baden  u.  a.,  selbst  nach  mehrtägiger  Bettlage  zu  beobachten 
und  kommt  so  auch  bei  anderen  innerlich  Kranken  verschiedenster  Art  vor.  Meist  werden 
Thromben,  die  an  den  Klappen  der  Schenkelvenen  oder  in  Becken-  oder  Bauchvenen  ent- 
standen, mobil  gemacht.  Oft  findet  man  dabei  Fettherz.  Entzündliche  Momente  als  die  Regel 
für  das  Zustandekommen  der  Thrombose  annehmen  zu  wollen  (z.  B.  Krete),  ist  sicher  nicht 
angängig  (s.  z.  B.  Asclwff).  Prophylaxe:  konsequente  Hochlagerung  der  Beine  (Lennander). 
Bewegungen  der  Beine  und  frühes  Aufstehen  (KUmmell),  Atemübungen  u.  a.  (Lit.  bei  Zur- 
helle,  Hoffmann).  (Operative  Entfernung  des  Embolus  s.  Trendelenburg.) 
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gewöhnlich  der  ganze  Infarkt  abstirbt.  Dann  entfärbt  er  sich,  wird  braun 
bis  rostfarben,  weich;  am  Rande  bildet  sich  infolge  von  Fettinfiltration  ein  gelber 
Saum.  In  der  Peripherie  entsteht  ein  reaktiv-entzündlicher  Wall.  Gefäße 
und  Granulationsgewebe  wuchern  von  der  Peripherie  aus  in  den  Infarkt  hinein. 
Die  nekrotischen  Zerfallsmassen  werden  resorbiert  (in  Wochen),  wobei  Körnchen- 
zellen auftreten,  und  ihre  Stelle  wird  von  Granulationsgewebe  eingenommen. 
Man  nennt  diesen  Vorgang  Organisation  des  Infarktes.  Nachher  folgt  narbige 
Umwandlung,  die  oft  in  der  Peripherie  als  grauer  schwieliger  Saum  beginnt, 
mehr  und  mehr  aber  den  ganzen  Bezirk  okkupiert,  An  Stelle  des  Infarktes 
sieht  man  dann  nur  eine  keilförmige  oder  schließlich  fast  lineare,  tief  eingezogene 
Narbe,  deren  Herkunft  nicht  immer  leicht  zu  bestimmen  ist.  Mitunter  enthält 
sie  noch  nekrotische  Reste  oder  auch  vereinzelte  Alveolen  und  Bronchien. 
Die  zuführende  Arterie  obliteriert  oder  wird  zuweilen  rekanalisiert  (s.  S.  74).  - 
Die  Pleurablätter  sind  oft  darüber  verwachsen,  oder  die  Pleura  pulmonalis 
ist  über  der  Stelle  verdickt. 

Unregelmäßiger  Verlauf  des  hämorrhagischen  Infarktes. 

Zunächst  kann  sich  die  Pleuritis  von  der  Basis  des  Infarktes  ans  auf  die  übrige  Pleura 
weiter  verbreiten  und  zu  Kompression  der  Lunge  durch  serofibrinöses  oder  eitriges  Exsudat 
führen. 

Bei  sehr  dekrepiden  Individuen  kann  der  Infarkt  zerfallen  und  erweichen  (aputride 
Nekrose),  ohne  daß  eine  Organisation  eintritt.  Das  ist  selten,  aber  gefährlich  wegen  nach- 
folgender Pleuritis  oder  Perforation  der  Pleura.  (Auch  die  Möglichkeit  der  Entstehung  eines 
von  Haus  aus  anämischen  Infarktes  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen;  vgl.  Westphal.) 

Kommt  es  sekundär  zu  Eiterung  oder  Gangrän 
in  der  Peripherie,  so  kann  der  Infarkt  von  der  ge- 
sunden Umgebung  vollkommen  gelöst,  wie  ausgeschält 
werden  (Sequestration).     S.  Fig.  145. 

Durch  die  Kommunikation  mit  den  Bronchien 
haben  die  Lungeninfarkte  anderen  Infarkten  gegenüber 
eine  besondere  Stellung.  Gelangen  Eiter-  oder  Fäulnis- 
erreger durch  den  zuführenden  Bronchus  in  den  Infarkt, 
so  entsteht  ein  Abscess,  oder  es  wird  aus  der  aputriden 
Nekrose  eine  putride,  das  ist  Gangrän.  An  periphere  Herde 
können  sich  eitrige  Pleuritis  und  Empyem  anschließen. 

Selten  ist  Calcification,  und  am  ehesten  noch  am 
Rand.  Gefäßwände,  Kapillaren,  interstitielles  Gewebe 
und  Bronchialwände  können  verkalken.  (Bei  seltenen 
Kalkinkrustierungen  des  Lungengewebes,   die   man   in 

Fällen  von  Kalkmetastase  bei  destillierenden  Prozessen  am  Skelett  oder  auch  ohne  letztere 
als  ,heterotope  Kalkinkrustation'  [Kockel,  Lit.]  ohne  vorherige  örtliche  Veränderung  in  der 
Lunge  sieht,  hat  der  Kalk  eine  besondere  Affinität  zu  den  elastischen  Fasern,  die  diffus, 
seltener  körnig  infiltriert  werden  und  dabei  fragmentiert  sein  können.  (Kischensky,  Hübschfnmn, 
Tschistowitsch  u.  Kolessnikoff,  Pari,  Biürolfj.)  Verfasser  sah  einen  kinderfaustgroßen 
calcificierten,  sandig  anzufühlenden  Infarkt  bei  einer  alten  Frau  mit.  hochgradiger  Osteopo- 
rose, ferner  bei  einer  31jähr.  Frau  mit  Uteruscarcinom  in  einem  bimssteinartigen  embolischen 
Lungenherd  verkalkte  Septen,  Gefäße  und  verkalkte  Emboli.  In  einem  seltenen  Fall  von  Versö 
(chron.  myelogene  Leukämie)  waren  zugleich  auch  die  Lungenvenen  und  der  1.  Vorhof  hoch- 
gradig verkalkt. 


Fig.  145. 
Hämorrhagischer  Lungeninlarkt 
mit  Sequestration,  demarkieren- 
dem Eitergraben  und  mit  Pleuritis. 
(Empyem  der  Pleura.)  35 j.  Frau 
mit  Herzfehler  (Sten.  und  Insuff. 
der  Mitralis).  Samml.  Breslau. 
4/5  nat.  Gr. 
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b)  Stauungsinfarkt. 

Die  blutige  Durchtränkung  eines  Lungenteils  kommt  hier  infolge  von 
Stauung  zustande.  Wie  wir  kleinere,  kapilläre  Blutungen  als  häufigen  Befund 
in  cyanotischen  Lungen  (Herzfehlerlungen)  bereits  erwähnten,  so  kommen  auch 
größere  diapedetische  Blutungen  vor,  die  das  Gewebe  infarzieren.  Das  Aus- 
breitungsgebiet ist  jedoch  in  seinen  Grenzen  mehr  verwaschen,  nicht  von  der 
keilförmigen  Gestalt  wie  bei  arteriellem  Infarkt. 

Ausgang.  Heinere  Blutungen  können  durch  Resorption  schwinden.  Größere  hinter- 
lassen Pigmentierung  und  Verdichtung  des  in  seiner  Struktur  noch  erkennbaren  Lungengewebes. 
Auch  hier  findet  man  gelegentlich  eine  Verstopfung  der  Arterie;  es  ist  das  dann  aber  eine 
Thrombose,  die  sich  aus  dem  Infarkt  retrograd  fortsetzte. 

V.   Andere  embolische  Prozesse  in  der  Lunge. 

1.  Infektiöse  Embolie. 

Ist  ein  Embolus  infektiös,  enthält  er  Eiter-  oder  Gangränerreger,  so  domi- 
nieren selbst  bei  vollständigem  Arterienverschluß  meist  von  vornherein  ent- 
zündliche Veränderungen,  und  die  mechanischen  Folgen  in  Gestalt  eines  hämor- 
rhagischen Infarktes,  die  zwar  auch  entstehen  können  (vgl.  S.  244),  treten 
oft  nur  undeutlich  oder  gar  nicht  auf.  Arteriitis  und  Periarteriitis  machen 
meist  den  Anfang.  Bald  schließt  sich  eine  eitrige  oder  brandige  Entzündung 
des  Lungengewebes  (Absceß-  oder  Gangränherd)  an. 

Man  spricht  daher  von  embolischem  Eiter-  und  Gangränherd,  oder  von 
embolischer  oder  metastatischer  eitriger  und  gangränöser  Herdpneumonie. 

Ein  anderes  Mal  entsteht  infolge  des  arteriellen  Verschlusses  zuerst  Nekrose;  dann  folgt 
alsbald  Eiterung  um  den  nekrotischen  Keil;  derselbe  wird  sequestriert,  förmlich  losgeschält 
(wie  in  Fig.  145)  und  ausgestoßen,  eventuell  aber  auch  in  loco  zur  Vereiterung  gebracht. 

Zuweilen  handelt  es  sich  um  kapilläre  Embolien  von  Bakterienmassen  (bes.  bei  Pyämie), 
wobei  die  Lungen  makroskopisch  unverändert  aussehen  können. 

2.  Fettembolie  (vgl.  S.  129). 

Gelangt  bei  Zerstörung  fettreicher  Gewebe  flüssiges  Fett  direkt  in  Venen,  oder  erst  in  die 
Lymphe  und  dann  erst  durch  den  Ductus  thoracicus  in  die  Venen  (Fritzsche,  Lit.),  so  wird  es  nach 
der  Passage  durch  den  rechten  Ventrikel  zum  größten  Teil  in  den  Lungen  abgefangen,  was 
tagelang  geschehen  kann,  und  verstopft  als  blande,  wurstförmige  Gebilde  die  Kapillaren  und 
ldeinen  Arterien,  oft  in  großer  Ausdehnung.  Fett  wird  oft  embolisiert,  meist  in  geringen  Mengen 
und  ohne  Folgen.  Es  entstammt  am  häufigsten  (1.)  dem  Knochenmark  bei  Frakturen,  dann 
aber  auch  bei  chirurgischen  Eingriffen  (Brisement  force)  und  selbst  bei  bloßen  lokalen  oder 
auch  nur  allgemeinen  Erschütterungen  des  Körpers,  resp.  Skeletts,  ohne  Fraktur  (Eibbert, 
von  Bergemann  bestritten),  ferner  auch  bei  eitriger  Osteomyelitis;  (2.)  dem  subkutanen  Fett- 
gewebe bei  Quetschungen  (bei  DeUranten),  beliebigen  anderen  Verletzungen  und  meist  bei 
Eklampsie  {Schmort);  (3.)  dem  Beckenfettgewebe,  so  bei  dem  Geburtsakt;  auch  kann  (4.)  das 
Fett  der  Leber  bei  Zerquetschung  des  Organs  verschleppt  werden.  (5.)  Selbst  bei  ausgedehnter 
Zertrümmerung  des  Hirns  sehen  wir  mäßige  Fettembolie  in  den  Lungen,  ferner  (6.)  bei  fettiger 
Erweichung  von  Thromben  u.  a.  Desgleichen  nach  Carrara  bei  vielen  Herz-,  Nieren-  und  Gefäß- 
krankheiten, und  dann  besonders  auch  (in  46pCt.)  bei  Verbrennungen  und  Verbrühungen  von 
~\Yeichleilen  (s.  bei  Haut),  was  auch  Foä  nachwies.  —  S.  auch  Lit.  bei  Frischmath,  Gaugele-Risel. 

Ein  Teil  des  Fettes  kann  die  Lungen  auch  passieren,  besonders  wenn  sehr  viel  Fett  em- 
bolisiert wurde  (Respirationsstörungen),  und  kann  dann  in  andere  Organe,  Nieren,  Gehirn 
Herz  usw.,  selbst  in  die  Retina,  einfahren.  Nur  bei  sehr  großen  Mengen  kommt  es  zu  Todes- 
fällen, rein  durch  Fettembolie  der  Lungen;  die  Todesfälle  hierbei  erfolgen  meist  auch  nicht  plötz- 


Andere  embolische  Prozesse  der  Lunge 


249 


Fig.  146. 
Fettembolie  in  Kapillaren  und  interalveolären 

Gefäßen  der  Lunge  bei  Zertrümmerung  meh- 
rerer Knochen.     Frisches  Präparat.     Mittl. 
Vergr. 


lieh  (wie  in  den  Tierversuchen,  vgl.  Fuchsig),  sondern  erst  nach  einigen  Tagen,  infolge  wieder- 
holter großer  Nachschübe  (die  durch  Manipulieren  am  Kranken  veranlaßt  werden  können, 
bes.  bei  multiplen  Frakturen),   bis  etwa  l/a 


der  Lunge  verstopft  ist.  In  solchen  Fällen 
können  auch  hämorrhagische  Infiltrationen 
und  Ödem  der  Lunge  auftreten.  —  Die  Fett- 
embolie  verändert  die  Lungen  makroskopisch 
nicht.  Es  ist  daher  stets  mikroskopisch 
nachzusehen !  In  sehr  schweren  Fällen  kann 
man  aber  Fettaugen  in  dem  Pulmonalarterien- 
blut  sehen. 

Das  embolisierte  Fett  schwindet  all- 
mählich wieder;  ein  Teil  wird  in  loco  re- 
sorbiert, nachdem  er  verseift  wurde,  ein  Teil 
wird  auch  aus  den  Lungenkapillaren  von 
Wanderzellen  in  die  Lymphbahnen  überführt 
(Beneke).  Ein  erheblicher  Teil  (nach  Bargel- 
der größte)  gelangt  aber  durch  die  Lungen- 
kapillaren in  den  Körperkreislauf  und  wird 

hier  teils  resorbiert,  bes.  in  der  Leber,  teils  durch  die  Glomeruli  der  Nieren  in  den  Harn  aus- 
geschieden, und  es  entsteht  Lipurie. 

Verlegung  zahlreicher  Gefäße  in  Hers  und  Hirn  kann  allein  oder  mit  Fettembolie  der 
Lungen  kombiniert  gleichfalls  tödlich  sein. 

Seltener  werden  Fettsellen  verschleppt. 

3.  Pigmentembolie  (vgl.  S.  128). 

Pigmentembolie,  vom  Durchbruch  einer  pigmentierten  erweichten  Bronchialdrüse  in 
einen  Ast  der  A.  pulmonalis  herrührend,  ist  gelegentlich  zu  sehen.  Relativ  häufig  findet  man 
starke  Verdünnungen  und  leichte  Vorwölbungen  der  Pulmonalis,  durch  welche  harte  oder 
erweichte  Drüsen  blauschwarz  durchschimmern,  oder  die  Wand  der  Pulmonalis  zeigt  fleckige 
Pigmenteinschleppungen.  (Ähnliches  sieht  man  oft  an  Trachea  und  Bronchien.)  Brechen  die 
Drüsen  oder  die  Pigmentmassen  innerhalb  der  Lunge  in  Venen  durch,  die  oft  eingeengt  sind, 
so  kommt  es  zu  Pigmentverschleppung  vor  allem  in  die  Milz  (s.  S.  137)  und  Leber  und  ferner 
in  das  Knochenmark  und  in  die  Nieren  (Weigert). 

4.  Luftembolie  (vgl.  S.  129). 

5.  Geschwulstembolie  (s.  bei  Geschwülsten  der  Lunge). 

6.  Andere  Zellembolien. 

Selten  sind  kapilläre  Embolien  von  Leberzellen  bei  Leberruptur  (Lit.  bei  Hess),  nicht 
selten  von  Placentarzellen  (Experimente  von  Maximow,  u.  s.  bei  Placenta).  Überaus  häufig 
sind  Verschleppungen  von  riesenkernhattigen  Zellen  aus  dem  Knochenmark  und  Steckenbleiben 
derselben,  oder  nur  ihrer  Kerne  in  Lungenkapillaren  (Aschoff,  Lit.  bei  Sapegno);  man  kann 
das  u.  a.  im  Verlauf  verschiedenster,  besonders  akut  infektiöser  Krankheiten  und,  wie  Verf. 
oft  sah,  bei  den  meisten  Pneumonien  und  auch  sonst,  z.  B.  in  manchen  Stauungslungen,  finden; 
sie  gehn  meist  wohl  in  loco  zu  Grunde,  doch  sollen  auch  (vgl.  Zinkeisen)  kleine  Rundzellen 
daraus  hervorgehen ;  teilweise  gelangen  sie  in  den  großen  Kreislauf,  bes.  in  die  N'ierenglomeruli 
(s.  Cesaris-Demel). 

VI.  Entzündungen  der  Lunge. 
1.  Fibrinöse  Pneumonie.    Sog.  lobäre  Pneumonie. 

Die  fibrinöse,  auch  croupöse,  lobäre  oder  genuine  genannte  Pneumonie  ist 
eine   akut   einsetzende,   epidemisch   oder   sporadisch   auftretende   fieberhafte 
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Infektionskrankheit,  deren  anatomischer  Charakter  durch  eine  exsudative 
Entzündung  bestimmt  wird,  wobei  das  hämorrhagisch-/i&n'nöse  Exsudat  in 
den  Alveolen,  Infundibula  und  meist  auch  in  den  feinsten  Bronchien  zu  einer 
starren  Masse  gerinnt.  Das  steife  Exsudat  füllt  diese  Räume  wie  Pfropfe  oder 
Ausgüsse  aus,  und  solange  diese  starr  sind,  zeigt  die  Schnittfläche  ein  gekörntes 
Aussehen,  indem  die  Füllungen  der  Alveolen  und  Infundibula  infolge  einer 
unbedeutenden  Retraktion  ihrer  elastischen  Wände  nach  dem  Durchschneiden 
als  Körnchen  vorquellen  (granulierte   Pneumonie). 

Die  Ausbreitung  dieses  entzündlichen  Prozesses  findet  immer  wenigstens  über  einen 
(/amen  Lappen  oder  den  größten  Teil  desselben  statt  {lobiire  Pneumonie),  und  oft  sind  die  Ver- 
änderungen gleichmäßig,  wie  aus  einem  Guß,  wobei  jedoch  zu  betonen  ist,  daß  gegenüber 
der  lobulären,  d.  i.  der  Bronchopneumonie  mit  ihrem  eigentümlich  gefelderten,  bunten  Aus- 
sehen, eigentlich  nur  ein  Unterschied  in  der  quantitativen  Ausbreitung  des  Prozesses  besteht 
(Ribbert);  ja,  es  gibt  Fälle  genug,  wo  der  Pneumococcus  nur  kleinere  lobuläre  Herde  erzeugt, 
und  andere,  wo  man  auf  der  Schnittfläche  eines  total  hepatisierten  Lappens  die  Kontinenz 
aus  Komplexen  kleinerer  Herde  noch  erkennt.  Aber  die  Tendenz  zur  rapiden  lobären  Infiltration 
eignet  doch  nur  der  echten  genuinen  Pneumonie. 

Die  Erreger  der  genuinen  Pneumonie. 

Die  Ätiologie  ist  keine  ganz  einheitliche.  Doch  findet  sich  meist  der  Fränkel-lVeichsel- 
iaumscke  Diplococcus  pneumoniae  s.  lanceolatus  (auch  Streptococcus  lanceolatus  genannt) 
(Fig.  150  II  und  Tafel  I).  In  seltenen  Fällen  rufen  auch  der  Friedländersche  Bacillus  pneu- 
moniae oder  Kapselbacillus  (vgl.  Kokaua  u.  Stahlern),  ferner  Streptococcus  pyogenes  und 
zwar  auch  dessen  als  Str.  mucosus  bezeichnete,  dem  Lanceolatus  verwandte  Varietät,  was 
auch  Verf.  mehrfach  beobachtete  (Lit.  bei  Otten,  W.  H.  Schnitze),  croupöse  Pn.  hervor,  seltener 
der  Staphylococcus  pyogenes  (s.  Tafel  I  Anhang),  doch  verbreitet  sich  in  letzterem  Fall  die 
Entzündung  mehr  herdförmig.  Herdförmige  Pneumonien  kann  aber  auch,  wie  oben  gesagt,  der 
I).  lanceolatus  hervorrufen.  Mitunter  kommen  auch  verschiedene  Mikroorganismen  zusammen 
vor,  so  Influenzabacillen  und  Pneumokokken,  sehr  selten  Influenzabacillen  allein  (Paltauf). 
Diplococcus  pneumoniae  oder  Pneumococcus.  Seine  Eigen- 
schaften. 

Dieser  Coccus  ist  ein  rundliches,  später  ovales  oder  lanzettförmiges  Gebilde,  meist  paar- 
weis, eventuell  zu  einer  Kette  von  3  oder  4  oder  mehr  Gliedern  nach  Art  von  Streptokokken 
angeordnet.  Er  ist  ohne  Eigenbewegung.  Im  Tierkörper  und  Sputum  zeigt  er  eine  Schleim- 
hülle, welche  er  in  der  künstlichen  Kultur  in  der  Regel  nicht  hat.  Die  Züchtung  ist  nicht  ohne 
Schwierigkeit,  da  der  Pneumococcus  erst  bei  über  24°  C.  wächst  und  schon  bei  42,5°  C.  zu 
wachsen  aufhört.  (Der  Friedländersche  Bacillus  pneumoniae  [s.  Tai  I]  wächst  schon  bei 
Zimmertemperatur.)  Die  Kulturen  (am  besten  auf  Glyzerinagar)  verHeren  rasch  ihre  Virulenz 
und  sterben  meist  bald  ab;  nur  durch  mehrfache  Passage  durch  geeignete  Tiere  können  sie 
voll  virulent  erhalten  werden;  auch  ihre  charakteristische  Gestalt,  die  sie  bei  lang  fortgesetzter 
Züchtung  auf  künstlichem  Nährboden  vollkommen  einbüßen,  erlangen  sie  dann  wieder  (Kruse 
und  Pansini). 

Er  ist  pathogen  für  Mäuse  und  Kaninchen  u.  a. ;  diese  sterben  an  Septikämie  (vgl.  Kindborg). 

Die  .4.  Fränkel-Weichselbaumschen  Pneumokokken  färben  sich  nach  Gram,  während 
die  Friedländerschen  Pneumoniebacillen  dabei  die  Farbe  verlieren.  Die  Pneumokokken  findet 
man  auch  im  Sputum  der  Pneumoniker  frei  oder  in  Zellen,  besonders  reichlich  im  Stadium 
der  roten  Hepatisation.     Später  verschwinden  sie. 

Verschiedenartige  Wirkungswei-sedesDiplococ«uspneumoni  a  e. 

Der  Pneumococcus  ruft  nicht  selten  auch  Herdpneumonien,  oft  von  lobulärer  Ausbreitung, 

hervor  (s.  S.  261).  Ferner  vermag  er  sowohl  sero- fibrinöse  als  auch  eitrig- fibrinöse  und  rein-eitrige 
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Exsudation  hervorzurufen,  letzteres  namentlich  an  serösen  Häuten  (bes.  Peritoneum).  Ge- 
langt er  in  die  Nieren,  so  kann  er  akute  Nephritis  erzeugen.  Auf  der  Cornea  ruft  er  Nekrose 
(Ulcus  serpens)  hervor,  im  Knochenmark  Osteomyelitis  (s.  dort). 

Der  Pneumococcus  ist  auch  fähig,  unabhängig  von  einer  Pneumonie,  Meningitis  (serös- 
tibrinüs  oder  eitrig)  zu  veranlassen.  Hierher  gehört  wohl  ein  Teil  der  Fälle  von  sog.  epidemi- 
scher Cerebrospinalmeningitis,  der  aber  in  der  Regel  ein  anderer  spezifischer  Erreger  zugrunde  liegt. 

In  dem  Seiret  der  Nase  gesunder  Menschen,  sowie  in  der  Mundhöhle  kommt  ein  dem 
Pneumococcus  vollkommen  analoger  Diplococcus  (für  Mäuse  pathogen,  Kokken  der  Sputum- 
septikämie)  nicht  selten  vor.  Besonders  gilt  das  aber  auch  für  Erkrankungen  der  Nase  und 
deren  pneumatischen  Nebenhöhlen,  vor  allem  auch  der  Paukenhöhle  (bes.  in  der  Kindheit). 
Hierdurch  erklären  sich  leicht  sporadisch  vorkommende  Fälle  von  Pneumonie.  Kommt  nämlich 
in  der  Lunge  eine  Causa  disponens  hinzu,  als  welche  Erkältung,  Traumen  (Stoß)  insofern 
in  Betracht  kommen  können,  als  sie  Circulationsstörungen  erzeugen,  so  kann  der  Pneumo- 
coccus in  die  Tiefe  der  Lunge  eindringen  und  dort  seine  pathogene  Tätigkeit  entfalten.  (Auf 
welchem  Wege  er  eindringt,  ob  auf  dem  Blut-  [Klippstein]  oder  Luftweg,  ist  nicht  immer  zu 
erweisen;  man  nimmt  meistens  Aspiration  aus  den  oberen  Luftwegen  an.) 

Komplikationen  (Metastasen)  bei  der  Pneumonie.  Pneumonie 
als  Komplikation  (Metastase)  anderer  Infektionskrankheiten. 

Zuweilen  treten  im  Anschluß  an  eine  Pneumonie  Komplikationen  in  anderen  Organen 
auf.  Diese  Komplikationen  (oder  Metastasen)  der  Pneumonie  können  sein:  Pleuritis,  die  ein 
regelmäßiger  Begleiter  der  Pneumonie  ist,  ferner  Pen'-  und  Endocarditis  (vgl.  S.  10  und  22), 
Peritonitis,  Meningitis,  Nephritis,  ferner  Entzündungen  der  Knochen  und  Gelenke  u.  a.  Man 
findet  dann  dabei  überall  den  Pneumococcus.  Fälle  von  Pneumokokkämie  oder  Pneumokokken- 
sepsis, wo  man  also  den  Pneumococcus  im  Blut  findet,  zeigen  oft  zugleich  mit  Pneumonie 
eine  Endocarditis  und  Meningitis.  Aber  auch  ohne  die  schweren  septischen  F'olgen  können  bei 
croupöser  Pneumonie  die  Kokken  ins  Blut  gelangen.  —  Findet  man  gelegentlich  noch  andere 
pyogene  Spaltpilze,  so  liegt  eine,  (meist  bronchogene)  Mischinfektion  vor.  —  In  vielen  Fällen 
fehlen   andere   Komplikationen   bis   auf   die    Pleuritis. 

In  anderen  Fällen  schließt  sich  eine  Pneumonie  an  eine  bereits  bestehende  infektiöse 
Erkrankung  an;  sie  stellt  dann  umgekehrt  selbst  eine  Komplikation  oder  Metastase  dar.  Diese 
metasiatische  Pneumonie  kann  nach  Gelenkrheumatismus,  Osteomyelitis,  Influenza,  Meningitis, 
Typhus  abdominalis  u.  a.  auftreten.  In  den  erkrankten  Teilen  findet  man  überall  dieselben 
Bakterien.  —  Es  können  aber  in  der  Lunge  verschiedene  Bakterienarten  zugleich  gefunden 
werden,  was  wohl  meist  auf  einer  bronchogenen  Mischinfektion  beruht.  Haben  wir  z.  B.  einen 
Typhus  und  im  Anschluß  daran  Pneumonie,  so  kann  man  in  der  Lunge  neben  den  Typhus- 
bacillen  oft  auch  noch  den  Pneumococcus  oder  ordinäre  Eiterkokken  finden. 

Der  Verlauf  der  fibrinösen  Pneumonie  ist  meist  ein  ganz  typischer, 
man  unterscheidet  3  Stadien:   a)  Anschoppung,  b)  Hepatisation,  c)  Lösung. 

a)  Anschoppung,  Engouement,  oder  hyperämisch-ödematöses  Stadium.  In 
den  Alveolen  ist  ein  seröses  Exsudat  (entzündliches  Ödem),  welches  reichlich 
rote  Blutkörperchen  enthält.  Ferner  finden  sich  darin  polynucleäre  Leukocyten, 
einzelne  abgestoßene  große  verquollene  Epithelien  und  abgestorbene  hyaline 
Platten  des  Alveolarepithels  und  auch  bereits  Fibrinfäserchen,  welche  im  weiteren 
Verlauf  der  Krankheit  immer  reichlicher  werden,  während  die  Beteiligung  des 
Epithels  dann  zurücktritt.     Die  Kapillaren  sind  strotzend  gefüllt  (Fig.  147). 

(Details  über  bes.  Zellformen,  bes.  große,  wahrscheinlich  epitheliale  Phagoojten,  welche 
Leukocyten,  Lymphocyten  und  selten  Erythrocyten  enthalten  und  in  diesem  Stadium  sowie 
in  dem  der  grauen  Hepatisation  vorkommen,  s.  bei  Pratt.) 
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Die  Lunge  ist  sehr  blutreich,  dunkelblaurot,  etwas  schwerer  wie  gewöhnlich. 
Von  der  Schnittfläche  quillt  auf  Druck  trübe,  etwas  dickliche,  zähe,  grau-rote, 
leicht  schaumige  Flüssigkeit,  Der  Luftgehalt  ist  vermindert,  daä  Gewebe 
knistert  kaum  mehr  auf  Druck,  aber  selbst  kleine  Stückchen  schwammen  noch. 

(Das  Sputum  ist  pflaumen -brüh 
artig  oder  rostfarben. )Dieses  Stadium 
dauert  meist  24  bis  48  Stunden. 


b)  Hepatisation. 
Die  Fibrinbildung  wird  nun 
immer  reichlicher;  es  treten 
lockere  oder  dichtere  Netze 
von  Fibrinfäden  auf  (Fig.  148). 
Die  Flüssigkeit  erstarrt  mehr 
und  mehr  zu  einer  festen  Masse, 
und  die  Konsistenz  der  Lunge 
wird  derber,  leberähnlich.  An- 
fangs ist  die  Farbe  der  Schnitt- 
fläche rot,  bis  graurot  (blasser 
als  bei  a) ;  die  Gefäße  sind  noch 
stark  gefüllt  und  das  Exsudat 
enthält  anfangs  noch  reichlich 
rote  und  außerdem  weiße  Blut- 
körperchen, sowie  abgelöste  ge- 
schwollene, schollige,  körnige, 
schlecht  färbbare  Epithelien, 
meist  ohne  deutlichen  Kern 
(rote  Hepatisation,  Hepatisatio 
rubra).  Spült  man  das  Blut 
mit  Wasser  ab,  so  wird  die 
Farbe  heller  grau,  indem  die 
Eigenfarbe  des  Fibrins  mehr 
hervortritt. 

Unerläßlich  ist,  um  sich  von 
der  Menge  des  Fibrins  eine  Vor- 
stellung zu  machen,  die  Weigert- 
sche  Fibrinfärbimg  (am  sichersten 
nach  Celloidineinbettung !).  Das 
Fibrin  färbt  sich  tief  blauviolett.  Die  Pneumokokken  färben  sich  hierbei  auch,  und  zwar  blau- 
violett,  ilire  Kapseln  nehmen  bei  Vorfärbung  mit  Karmin  eine  rote  Farbe  an.  —  Es  findet  sich 
in  solchen  Präparaten  das  Fibrin  meist  am  reichlichsten  in  den  peripheren  Teilen  der  Atveo- 
larpfröpfe.  Auch  ziehen  feine  Faserbündel  durch  die  Lücken  (die  zuerst  bei  der  Pneumonie 
beobachteten  Porenkanälchen,  s.  S.  215)  von  einem  Acinus  in  den  anderen.  —  Auch  innerhall) 
der  Septen  findet  man  Fibrinf  ädchen  und  größere  Fibrinmassen  in  den  Lymphgefäßen  und  fibri- 
nöse Thromben  in  den  größeren  und  kleineren  Blutgefäßen.  Ganze  Abschnitte  der  Kapillaren 
kann  man  zuweilen  wie  künstlich  injiziert  sehen. 

Man  findet  im  Beginn  der  Hepatisation  die  Pneumokokken  am  reichlichsten  (und  viru- 
lentesten, Welch),  oft  in  Leukocyten  gelegen.  Die  Masse  der  letzteren  im  Verhältnis  zum  Fibrin 
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Fig.  148. 
Fibrinöse  Pneumonie.  Fibrinfärbung  nach  Weigert. 
(Der  schwarze  Faserfilz  ist  blauviolett  zu  denken  !) 
Zwischen  den  Alveolarpf  rupfen  sieht  man  brücken - 
artige  fädige  Fibrinfascikel,  welche  die  Alveolenwände 
durchsetzen  (Porenkanälchen).  Im  Zwischengewebe 
unten  viel  Kohlenpigment.     Starke  Vergr. 
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ist  in  den  verschiedenen  Alveolen  meist  verschieden.  Zuweilen  sieht  man  in  den  Bronchiolen 
und  Infundibula  fast  nur  Leukocyten  (makroskopisch  gelbliche  Herdchen)  und  reichliche 
Kokken,  während  in  den  Alveolen  Fibrin  vorherrscht,  aber  Kokken  fehlen.  Das  Zusammen- 
treffen von  Kokken  und  Leukocyten,  das  man  auch  sonst  oft  sieht,  wird  als  chemotaktische, 
leukocytenanlockende  Wirkung  der  Mikroorganismen  (resp.  ihrer  Toxine)  aufgefaßt. 

Die  voluminöse,  ihre  volle  Inspirationsgröße  präsentierende,    auffallend 
schwere  Lunge  ist  in  den  affizierten  Teilen  luftleer. 

Die  oben  (S.  250)  erwähnte 
Alveolarkörnung  auf  der  trockenen 
Schnittfläche  ist  hier  am  deutlichsten, 
besonders  auf  einer  Bruchfläche  des 
Gewebes.  (Ist  die  Lunge  zugleich  em- 
physematös,  so  sind  die  Körner  viel 
größer.)  Die  Körnchen,  welche  sich 
zugleich  mit  einer  etwas  trüben, 
sanguinolenten  Flüssigkeit  mit  dem 
Messer  abstreichen  lassen,  stellen 
förmliche  Ausgüsse  der  Alveolen, 
Infundibula  und  Bronchiolen  dar. 
Sie  sind  hier  recht  kompakt,  derb 
und  können  sich  auch  im  Beginn  der 
grauen  Hepatisation  noch  so  verhal- 
ten. Die  Körner  werden  aber  später 
um  so  weicher,  je  mehr  die  hepati- 
sierten  Teile  zur  hellgrauen  bis  grau- 
gelben Hepatisation  fortschreiten ; 
dabei  erhält  das  Exsudat  einen 
immer  reichlicheren  und  schließlich 
völlig  dominierenden  Gehalt  an  Leu- 
kocyten. 

Die  Pneumonie  kann  von  der 
Höhe  der  grauroten  Hepatisation 
(die  3,  4,  selten  mehr  Tage  anhält) 
aus    in   Resolution    (c)    übergehen, 
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Fig.  149  u.  150. 
I.  Graue  Hepatisation  der  Lunge.  Zufällige 
Kombination  mit  Miliartuberkulose,  m,  m 
Miliare  Tuberkel,  a  Arterie,  b  Bronchus 
mit  Exsudat  darin,  h  Hepatisierte  Teile. 
II.  Pneumococcus  (Fränkel-Weichselbaurn). 
Die  Diplokokken  haben  Kapseln.  Prä- 
parat aus  dem  Lungensaft.  Färbung 
nach  Gram.    Ölimmersion. 


zu   einer   immer   heller  werdenden 


oder  aber  sie  schreitet  von  der 
grauen,  noch  fast  unverändert  derben, 
und  dann  graugelben  Hepatisation  (Hepatisatio  grisea,  flava)  fort.  Man  findet 
bei  letzterer  die  erkrankten  Teile  sehr  schwer  {eine  Lunge  bis  1,5  bis  2  kg), 
weniger  derb,  äußerst  brüchig,  aber  noch  voluminöser  wie  vorher.  Sie  sinken 
bei  der  Eröffnung  des  Thorax  nicht  ein,  sind  oft  fest  an  die  Thoraxwand  ge- 
preßt und  zeigen  dann  an  der  Oberfläche  deutliche  Rippeneindrücke.  Sind 
mehrere  Lappen  erkrankt,  so  drängt  sich  die  Lunge  nach  Entfernung  des 
Sternums  förmlich  vor.  Ist  die  Lunge  reich  an  Kohle,  so  erhält  sie  ein 
marmor-  oder  granit-farbenes,  geädertes  Aussehen.  Die  Alveolarkörnung 
ist  viel  verwaschener,  und  mit  dem  Messer  läßt  sich  ein  dicklicher  Brei  ab- 
streichen. 
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Mikroskopisch  ist  liier  zum  Unterschied  von  der  grauroten  Hepatisation  von  Blut  nichts 
mehr  zu  sehen,  dagegen  charakterisiert  sich  das  Exsudat  durch  ungeheuren  Reichtum  an  Leuko- 
cyten (von  welchen  manche  schlecht  färbbar  sind,  viele  aber  Fettkörnchen  enthalten),  welche 
im  Bilde  vollständig  dominieren,  während  das  Fibrin  abgenommen  hat,  amorph  und  körnig 
wird,  zu  glänzenden  Schollen  verbäckt,  aber  keine  Netzwerke  mehr  zeigt.  Die  zahlreichen 
Leukocyten,  welche  dem  Exsudat  fast  einen  eitrigen  Charakter  geben,  entstammen  den  Ka- 
pillaren und  Venen,  deren  Blut  reichlicher  Leukocyten  enthält  (entzündliche  Leukocytose, 
vgl.  S.  123). 

Da  die  Alveolen  ad  maximum  ausgefüllt  sind,  pressen  sie  sich  aneinander  und  drücken 
auf  die  Gefäße.  Dieser  Umstand,  im  Verein  mit  den  (S.  252)  erwähnten  fibrinösen  Thromben  in 
manchen  Blutgefäßen,  trägt  dazu  bei,  die  Circulation  zu  erschweren  —  wenn  auch  nicht  völlig 
zu  unterbrechen,  —  und  bedingt  auch  die  blasse  Färbung  der  Teile.  Daß  die  folgenden  regressiven 
Veränderungen  (c)  des  Exsudates  auch  teilweise  davon  abhängen,  ist  aber  nicht  wahrscheinlich, 
vielmehr  wird  man  annehmen  müssen,  daß  mit  dem  Absterben  der  Pneumokokken  das  Exsudat 
durch  die  Zunahme  der  Leukocyten  zur  Lösung  gelangen  kann. 

c)  Lösung,  Resolution  (Lysis). 

Das  Exsudat  erweicht  mehr  und  mehr,  zerfällt  zu  einer  Emulsion.  Die 
Farbe  der  Schnittfläche  wird  diffus  grüngelb  bis  gelb  oder  zeigt  zugleich  dunkel- 
rote Flecken.  Die  Konsistenz  des  noch  luftleeren  Lappens  wird  zunehmend 
weicher.  Die  Granula  sind  verschwunden.  Die  Schnittfläche  wird  immer  feuchter, 
und  eine  trübe,  schmierig-schleimige,  anfangs  graugelbe,  später  rahmig-gelbe 
und  eiterartige  Masse  quillt  reichlich  von  derselben;  das  Gewebe  ist  schwer, 
schlaff  und  noch  zerdrückbarer  als  bei  der  grauen  Hepatisation.  Das  rührt 
von  einer  Zerbrechlichkeit  der  elastischen  Elemente  her,  welche  sich  nach 
Ablauf  der  Pneumonie  in  der  Regel  bald  wieder  verliert  (s.  unten). 

Greift  man  bei  der  Herausnahme  ungeschickt  in  das  weiche  Lungengewebe,  so  entstehen 
,Pseudoabscesse'  (vgl.  S.  258). 

Mikroskopisch  konstatiert  man  einen  Zerfall  des  Exsudates  und  der  darin  dominierenden 
Zellen,  der  weißen  Blutkörperchen.  Die  schleimige  Konsistenz  rührt  von  einer  Verflüssigung 
des  Fibrins  her,  wobei  die  Leukocyten  auch  hier  (Fr.  Müller),  nach  den  bekannten  Analogien 
bei  sonstigen  eitrigen  Einschmelzungsprozessen,  das  ,verdauende'  Ferment  liefern.  Die  Zellen 
im  Exsudat  zerfallen  fettig.  —  Dadurch  kommt  die  gelbe  Färbung  und  feuchte,  schleimig- 
rahmige  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  zustande. 

Es  ist  besonders  hervorzuheben,  daß  die  eiterähnliche  Flüssigkeit,  welche  im  Resolutions- 
stadium von  der  Schnittfläche  trieft,  kein  Eiter  ist,  sondern  eine  Emulsion  verflüssigten  Exsu- 
dates und  verfetteter  Zellen  darstellt. 

Die  Pneumokokken  schwinden  mehr  und  mehr,  meist  mit  dem  Eintritt  der  Krise;  im 
Sputum  sind  sie  aber  selbst  in  der  Rekonvaleszenz  noch  lange  nachweisbar. 

Klinisch  fällt  mit  der  Lösung  in  der  Regel  zeitlich  die  Krisis  (plötzlicher  Fieberabfall, 
Schweißausbruch,  Euphorie)  zusammen;   der  Harn  sedimentiert  stark. 

Das  in  eine  emulsionsartige  Flüssigkeit  verwandelte  Exsudat  wird  nur 
zum  geringsten  Teil  durch  Expektoration  (trübes  Sputum,  Sputum  coctum). 
vielmehr  hauptsächlich  durch  Resorption  vermittelst  der  Lymphgefäße  mit  er- 
staunlicher Schnelligkeit  zum  Schwinden  gebracht.  Die  Alveolarepithelien 
regenerieren  sich,  und  damit  ist  die  Heilung  vollendet. 

Die  Lunge  ist  wieder  lufthaltig  (in  circa  14  Tagen),  bleibt  aber  bis  etwa  zur  4.  Woche 
noch  blutreich,  weniger  elastisch,  wodurch  sie  brüchig,  zerreißlich  wird. 

Dauer  der  Pneumonie.  Die  Pn.  verläuft  gewöhnlich  in  1 — 2  Wochen;  es  gibt  jedoch 
schneller  und  langsamer  verlaufende  Fälle,  bei  denen  der  reguläre  Stadiengang  sich  nicht 
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vollständig  oder  schneller  abspielt,  oder  aber  protrahiert  wird.    Das  hängt  nicht  nur  von  der 
Empfänglichkeit  des  erkrankten  Individuums  ab,  sondern  beruht  wohl  auch  auf  einer  Ver- 
schiedenheit der  biologischen  Eigenschaften,  Virulenz,  der  infizierenden  Mikroben.     Je  älter 
das  Individuum,  um  so  schwerer  die  Krankheit.    —   Vollendete  rote  Hepatisation  läßt  meist 
auf  eine  Dauer  von  3—5,  graue  bis  graugelbe  Hepatisation  von  6—8  Tagen  schließen.    Doch 
sind  diese  Schätzungen  nur  annähernd  genau  zu  treffen.  —  Der  Tod  kann  in  jedem  Stadium 
der  Pn.  eintreten;  in  circa  >/3  »Her  Fälle  tritt  er  im  Stadium  der  grauen  Hepatisation  infolge 
von  Her:insujficien:  ein,  wenn  die  sonst  meist  am  7.  Tag  eintretende  Resolution  (u.  Krisis) 
sich  verzögert.   Die  meisten  sterben  dann  am  10.— 12.  Tag,  und  es  begreift  sich,  daß  es,  wenn 
man  den  Faktor  des  verzögerten  Verlaufs  berücksichtigt,  hier  unmöglich  sein  kann,  aus  dem 
anatomischen  Bild  bei  der  Sektion  sicher  auf  die  Dauer  der  Krankheit  zu  schließen. 
Sitz.    Ausbreitung.     Atypische  Formen. 
Die  reckte  Lunge  ist  häufiger  betroffen  als  die  linke.    Beiderseits  sind  die  Unterlappen 
bevorzugt,    Sind  mehrere  Lappen  erkrankt  (in  sehr  seltenen  Fällen  erkranken  sie  sämtlich), 
so  kommen  verschiedene  Stadien  gleichzeitig  vor.    Das  kann  man  auch  häufig  an  einem  Lappen 
beobachten;  der  Übergang  von  einem  Stadium  in  das  andere  kann  z.  B.  so  erfolgen,  daß  der 
unterste  Abschnitt  derb  grau  hepatisiert  ist,  der  mittlere  graurot,  der  oberste  angeschoppt  ist, 
imbei  die  einzelnen  Abschnitte  meist  mit  breiter  Front  ineinander  übergehen.    Nach  dem  vor- 
herrschenden Stadium  wird  die  Bezeichnung  gewählt,  —  Breitet  sich  eine  Pneumonie  Schritt 
für  Schritt  von  einer  Stelle  zur  andern  per  continuitatem  aus,  so  spricht  der  Kliniker  von 
Pneumonia  migrans;  ein  sprungweises  Ausbreiten  bezeichnet  man  als  erratische  Pneumonie. 
Bei  der  centralen  Pneumonie  beginnt  die  Affektion  in  der  Tiefe  des  Parenchyms  und  schreitet 
dann  zur  Peripherie  vor.     Bei  Kindern  kommen  meist  lobuläre  Formen  auch  bei  der  echten 
Pneumokokken-Pneumonie,    selten  dagegen  typische  lobäre  Pneumonien  vor. 

Die  sog.  schlaffe  (seröse)  Pneumonie  zeichnet  sich  durch  geringere  Fibrinbildung  im 
Exsudat  aus,  weshalb  die  sonst  so  typische  Körnung  der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger 
ausbleibt  und  die  Infiltration,  dem  entzündlichen  Ödem  entsprechend,  seröser,  schlaffer,  die 
Luftverdrängung  nicht  so  vollständig  wird.  Diese  Form  findet  sich  oft  bei  Greisen  und  dekrepiden 

Individuen. 

Bei  der  Kapselbacillenpneumonie  (s.  S.  250)  ist  das  Exsudat  in  frühen  Stadien  schlüpfrig, 
schleimig,  weniger  blutreich,  reicher  an  angeschwollenen  Epithelien,  und  zeigt  in  vorgeschrittenen 
Stadien  außer  den  Epithelien  hauptsächlich  Leukocyten,  die  durch  bacillenhaltige  Vacuolen 
sehr  viel  größer  sind,  als  bei  der  Diplokokkenpneumonie  (vgl.  Kokawa,  Lit).  Xach  Apelt  ist 
der  Verlauf  besonders  schwer. 

Eine  schlaffe  Pneumonie  kann  auch  auf  Influenza  beruhen.  Doch  ist  die  relativ  häufige 
lobäre  Influenzapneumonie,  bei  der  fast  stets  Pneumokokken  zusammen  mit  den  Influenza- 
bacülen  vorkommen,  in  der  Regel  typisch  körnig,  croupös;  zum  Unterschied  von  der  reinen 
lobären  Pneumonie  besteht  jedoch  meist  eine  diffuse  eitrige  Bronchitis,  auch  in  den  gesunden 
Teilen  (Kundrat,  Paltauf);  s.  auch  S.  250. 

Selten  ist  die  hämorrhagische  Form  der  fibrinösen  Pneumonie. 

(Forensisch  nicht  unwichtig  sind,  wie  bereits  v.  Ho] wann  betonte  und  Heller  hervorhebt, 
Fälle,  wo  Individuen  [bes.  alte]  anscheinend  in  voller  Gesundheit  plötzlich  starben  und  wo 
die  Sektion  Pneumonie  in  irgend  einem  Stadium  ergibt.) 

Begleiter    der    Pneumonie. 

Ein  konstanter  Begleiter  der  Pneumonie  ist  eine  Pleuritis  (1)  über  der 
hepatisierten  Partie.  Meistens  besteht  auf  der  blauviolettgefärbten,  trüben 
Pleura  ein  nicht  sehr  reichlicher,  trockener  fibrinöser  Belag  (Pleuritis  sicca); 
doch  ist  dieses  Verhalten  wechselnd.  Das  Exsudat  kann  auch  serofibrinös, 
eventuell  auch  reich  an  Eiterkörperchen,  ausnahmsweise  selbst  richtig  eitrig  sein. 
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Die  fibrinöse  Pleuritis  heilt  durch  Lösung  des  Exsudates,  oder  dieses  wird  organisiert, 
was  Verdickungen  der  Pleura  und  da,  wo  Verklebungen  waren,  bleibende  fibröse  Adhärenzen 
der  Pleurablätter  (bes.  im  Gebiet  der  Unterlappen)  veranlaßt. 

Ferner  sind  die  Bronchien  (2)  stets  beteiligt.  Die  kleinsten  zeigen  regelmäßig 
ein  fibrinöses,  zellreiches  Exsudat.  Sehr  oft  kann  man  auch  kleine  Fibrincylinder 
aus  den  kleineren  Bronchien  mit  der  Pincette  herausziehen.  Die  größeren 
Bronchien  sind  meist  nur  katarrhalisch  entzündet.  Zuweilen  ziehen  bei  der 
fibrinösen  Pneumonie  aber  auch  verzweigte  Fibringerinnsel  bis  in  die  größeren 
Bronchien  hinauf  und  verstopfen  diese  Wege  (Pneumonie  massive,  Grancher). 

Hämorrhagisch-fibrinöse  Bronchitis  ist  selten. 

Auch  die  Lymphgefäße  der  Lunge  sowie  die  bronchialen  Lymphdrüsen  (3)  sind  stets, 
wenn  auch  in  verschiedenem   Grade,  bei  der  Pneumonie  engagiert. 

Zum  Teil  hängt  das  nur  mit  der  Resorptionstätigkeit  zusammen,  zum  Teil  beteiligen  sie 
sich  aber  auch  aktiv  an  dem  entzündlichen  Vorgang.  Auf  erhöhte  Resorptionstätigkeit  läßt 
die  Schwellung  und  die  zum  Teil  durch  resorbierte  rote  Blutkörperchen  bedingte  Rötung  der 
Bronchialdrüsen  im  Stadium  des  ,Engouement',  sowie  ihr  Gehalt  an  Pneumokokken  schließen. 
Während  dann  mit  fortschreitender  fester  Hepatisation  die  Resorption  mehr  und  mehr  ein- 
gestellt wird  und  dementsprechend  die  Lymphdrüsen  wieder  abschwellen  können,  deutet  die 
zur  Zeit  der  , Resolution'  eintretende  starke  Schwellung  und  Durchfeuchtung  auf  eine  rege 
resorbierende  Tätigkeit  hin.  —  Eine  Lymphangitis  und  Perilymphangitis  innerhalb  der  Lunge 
schließt  sich  in  der  Regel  an  die  Resorption  von  Entzündungserregern  aus  den  erkrankten 
Teilen  an.  Meist  ist  sie  aber  nur  mikroskopisch  zu  erkennen.  Man  findet  die  Umgebung  der 
Lymphgefäße  zellig  infiltriert  und  ihr  Lumen  von  fibrinösen  Massen  erfüllt  (Fibrinfärbung).  • — 
Zuweilen  sieht  man  aber  auch  schon  makroskopisch  an  der  Pleura  netzförmig  verzweigte,  oft 
schön  den  Interlobulärsepten  nach  angeordnete,  breite,  mit  gelbgrauen  Massen  angefüllte  Lymph- 
gefäße; es  handelt  sich  dann  immer  um  eine  echte  Lymphangitis  resp.  Perilymphangitis  mit 
Lymphthrombose  (zu  der  alveolären  ist  eine  interstitielle  Pneumonie  hinzugekommen).  — 
Bei  Untergang  zahlreicher  interstitieller  Lyniphbahnen  —  wie  beim  Emphysem,  oder  bei  bereits 
veränderten  Lungenspitzen  —  bleibt  ein  pneumonisches  Exsudat  leicht  ,sitzen'. 

Ungewöhnliche    Ausgänge    der    1  o  b  ä  r  e  n    Pneumonie. 

a)  Camificatio,  chronische  fibröse  Pneumonie,  Induration. 

Bleibt  das  fibrinös-zelhge  Exsudat  in  den  Alveolen  stecken,  tritt  keine 
Resolution  ein,  was  sowohl  aus  unbekannten  Ursachen  bei  einer  durch  Pneumo- 
kokken bedingten  Pneumonie  vorkommt,  als  auch  z.  B.  durch  Streptokokken  - 
invasion  bedingt  werden  kann,  so  gerät  das  Lungengewebe  in  lebhafte  produktive 
Entzündung;  gefäßreiches  junges  Bindegewebe  dringt  in  das  Exsudat,  durch- 
wächst und  verdrängt  dasselbe,  organisiert  es,  wie  man  sagt,  so  daß  im  Ver- 
lauf von  Wochen  aus  dem  hepatisierten  Bezirk  unter  Schwund  der  alveolären 
Körnung  eine  luftleere,  rote  bis  braunrote,  fleischartige,  oder  graurote  bis 
graue,  oft  stellenweise  blaßgelbliche,  oder  fein  gelb  gesprenkelte,  glasige  feuchte 
Masse  von  zäher   Beschaffenheit  wird. 

Die  Veränderung  kann  sich  über  den  größten  Teil  eines  Lappens  erstrecken.  Meist  aber 
beschränkt  sie  sich  auf  einen  kleineren  subpleuralen  diffusen  Block  oder  auf  einen  Streifen 
zwischen  lufthaltigem  Gewebe. 

Mikroskopisch  konstatiert  man  eine  üppige  Wucherung  des  Lungenbindegewebcs  (Fig.  151a). 
Die  besonders  an  Spindelzellen,  aber  auch  an  Rundzellen  reiche  Gewebswucherung  dringt, 
mit  zahlreichen  jungen  Blutgefäßen  versehen,  in  das  Exsudat,  das  vielfach  fettige  Degeneration 
seiner  Elemente  (Leukocyten,  desqnamiertc  Epithelien)  und  besonders  viele  Fettkömchen- 
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zellen  zeigen  kann,  ein.  Auch  hier  handelt  es  sich  oft  um  doppelbrechende,  lettähnliche  Sub- 
stanz (s.  S.  242  u.  264).  (Diese  Stellen  sind  makroskopisch  gelblich  weiß;  es  können  auch  braune 
Flecken  vorkommen  da,  wo  viel  umgewandeltes  Blutpigment  steckt.)  Die  zellige  Wucherung 
zieht  durch  die  Porenkanälchen  aus  einer  Alveole  in  die  andere,  wobei  die  dadurch  gesteckten 
Fibrinfascikel  quasi  als  Leitbahn  dienen.  Zuweilen  sieht  man  auch  zapfen-  oder  polypenförmige 
Granulationsgewebsmassen  (Fig.  151  b)  in  die  Alveolen  und  besonders  auch  in  die  kleinen  Bron- 
chien hineinragen.  Den  Ausgang  für  die  Bindegewebswucherung  bilden  nicht  nur  die  Um- 
gebung der  Alveolen  und  deren  Wände  (v.  Kahlden),  die  verdickt  und  zellreicher  werden  können, 
sondern  auch  das  die  Endbronchien  und  Alveolargänge  umgebende  Bindegewebe,  ferner  aber 
auch  das  perivasculäre,  interlobuläre  und  pleurale  Bindegewebe.  So  entsteht  eine  zusammen- 
hängende wuchernde  Bindegewebsmasse,  die  sowohl  die  Alveolen,  Gänge  und  Endbronchien 
erfüllt,  als  auch  im  Zwischengewebe  etabliert  ist.  (Ribhert  und  jüngst  wieder  Hart  interpretieren 


Induration  (Oarniiicatio)  der  Lunge. 

5  Wochen  alte  Pneumonie. 

a  junges  Bindegewebe,  welches 
sich  in  den  Septen  entwickelt 
hat, 

b  polypenartige  Bindegewebs- 
wucherung in  einer  Alveole. 

c  desquamierte  Epithelien  im 
Exsudat  in  den  Alveolen,  zum 
Ted  in  Zerfall. 

e  junge  Gefäße. 

/  Alveolarepithelien,  an  der  Wand 
sitzend. 

Färbung  mit  Hämatoxylin.  Mittl. 
Vergr. 


das  als  eine  von  den  Bronchien  ausgehende  und  nach  rückwärts  in  die  Alveolen  vordringende 
Bindegewebswucherung.)  —  Vielfach  werden  noch  alveoläre  spaltf  örmige  Räume  von  der  Wuche- 
rung frei  gelassen.  Die  Alveolarepithelien  darin  sind  häufig  in  Wucherung  (Fig.  151  /)  und 
überziehen  auch  oft  die  intraalveolären  Bindegewebsmassen;  sie  werden  dicker,  kubisch  bis 
cylindrisch,  und  bilden  drüsige,  oft  unregelmäßige  Wucherungen,  welche  mitunter  einen  geradezu 
geschwulstartigen  Eindruck  machen  können  (wie  die  ersten  Anfänge  eines  Adenocarcinoms), 
und  die  man  als  Regenerationsversuche  ansieht.    Auch  Riesenzellen  können  daraus  entstehen. 

An  Stellen,  wo  Alveolen  total  obliterierten,  bleibt  schließlich  nichts  übrig,  als  ein  Herd 
von  Bindegewebe  ohne  Lungenzeichnung. 

Carnificierte  Teile  enthalten  nicht  selten  viele  Corpora  amylacea  (s.  S.  238). 

Auch  Verf.  sah  in  Schnitten  einer  Lunge,  die  makroskopisch  wie  eine  gewöhnliche  karni- 
fizierte  aussah,  ein  der  von  Davidsohn  beschriebenen  muskulären  Cirrhose  völlig  analoges  Bild; 
Ausgang  der  Muskelfaserzüge  von  den  kleinen  Bronchien  war  sicher  nachzuweisen. 

Je  älter  der  Wucherungsprozeß  ist,  um  so  mehr  wandelt  sich  das  spindel- 
zellige Granulationsgewebe  in  derberes,  schrumpfendes  Bindegewebe  um. 
Das  kann  auf  einzelne  Herde  und  Züge  beschränkt  sein,  oder  große  Partien 
in  diffuser  Weise  betreffen.  Man  nennt  das  Induration,  Lungenschrumpfung, 
Cirrhose,  entzündliche  Obliteration  der  Lunge.  Häufig  schließen  sich  pleuritische 
Verwachsungen  und  Bronchieläasien  in  dem  indurierten  Gebiet  (s.  S.  226)  an. 

b)  Eitrige  Pneumonie  (Pneumonia  aposteinatosa),  Absceßhildung. 

Zur  Eiterung,  eitriger  Schmelzung  oder  Absceßbildung  kann  es  in  einer  pneumonischen 
Lunge  kommen,  wenn  Eitererreger  anwesend  sind.    Diese  können  der  Entstehung  der  gaDzen 
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Pneumonie  zugrunde  liegen  (ja,  in  seltenen  Fällen  können  es  die  Pneumokokken  selber  sein, 
Zenker),  oder  kamen  sekundär  hinzu.  Bei  Potatoren  ist  eitrige  Pneumonie  nicht  so  selten. 
Es  entstehen  herdweise  weiche  Stellen,  meist  multipel,  aus  denen  sich  rahmartiger,  zäher  Eiter 
ausdrücken  läßt.  Das  Lungengewebe  ist  daselbst  eingeschmolzen,  so  daß  nach  Ausspülen  des 
Eiters  Löcher  mit  unregelmäßig  fetziger  Wand  in  dem  hepatisierten  Lungengewebe  zurück- 
bleiben. (Im  Sputum  erscheinen  zuweilen  Cholesterin-  und  Hämatoidinkristalle.)  Über 
Artefakte,  ,Pseudoabscesse'  vgl.  S.  254.  —  Eitrige  Pneumonien  bei  Influenza  (s.  S.  217  u.  260). 

c)   Gangrän. 

Kommen  Fäulniserreger  in  das  Exsudat  (z.  B.  bei  schon  bestehender  putrider  Bron- 
chitis, Bronchiektasie),  so  kann  putride  Nekrose,  d.  i.  Gangrän,  entstehen.  Das  Gewebe  wird 
mißfarben,  stinkend.  Dies  kommt  meist  bei  alten,  dekrepiden  Individuen  vor,  ferner  relativ 
oft  bei   Potatoren,  ist  aber  im  ganzen  doch  nicht  gerade  häufig. 

d)  In  seltenen  Fällen  stirbt  das  pneumonisch  infiltrierte  Gewebe  stellenweise  ab,  infolge 
mangelnder  Ernährung  bei  Gefäßverlegungen  (Stase,  Thrombose)  —  anämische  aputridc 
Nekrose.  Nach  Apelt  wäre  das  bes.  bei  der  Kapselbacillenpneumonie  der  Fall,  was  Verf.  be- 
stätigen kann.  In  der  Umgebung  kann  Eiterung  entstehen,  wodurch  das  tote  Gewebe  in  großen 
Brocken  völlig  losgelöst,  sequestriert  wird  (Lit.  bei  Rosenthal). 

2.  Bronchopneumonie  (bronchogene  Herdpneumonie). 

In  einem  meist  sehr  deutlichen  Gegensatz  zur  lobären,  genuinen  Pneumonie 
steht  die  Bronchopneumonie,  eine  in  Form  von  oft  sehr  zahlreichen  kleinen 
Herdehen  auftretende  bronchogene  Lungenentzündung  (bronchogene  Herd- 
pneumonie). die  oft  von  lobulärer,  in  anderen  Fällen  von  peribroncMaler  An- 
ordnung ist.  Entstehen  die  Herdchen  durch  Fortleitung  einer  primären  Er- 
krankung der  kleinen  Bronchien,  so  spricht  man  von  Bronchopneumonie  im 
engeren  Sinne. 

Der  Gegensatz  zwischen  lobärer  und  lobulärer  Pneumonie  ist  kein  prinzipieller;  kon- 
fluieren einmal  lobuläre  Herde  (öfter  bei  Kindern),  so  entsteht  ein  der  lobären  ähnliches  Bild, 
aber  daneben  bestehen  in  anderen  Partien  wohl  stets  noch  verstreute  Herdchen;  anderseits 
zeigt  eine  primäre  Lappenpneumonie,  wie  S.  250  erwähnt,  oft  genug  Andeutungen  von 
lobulärer  Zusammensetzung  oder  läßt  einzelne  dominierende  Centren  erkennen  (vgl.  S.  250), 
aber  abseits  vom  zusammenhängenden  Gros  fehlen  verstreute  Herdchen. 

Man  kann   zwei   Gruppen   von    Bronchopneumonie   aufstellen: 

a)  Die  Entzündung  pflanzt  sich  im  Lumen  des  Bronchus  (in  der  Längs- 
richtung) kontinuierlich  auf  das  alveoläre  Parenchym  fort,  oder  es  werden 
Exsudatmassen  aus  den  Bronchien  in  die  Alveolen  aspiriert.  In  anderen  Fällen 
gelangen  Entzündungserreger,  z.  B.  Gase,  auf  dem  Bronchialwege  direkt  in 
die  Infundibula  und  Alveolen,  und  es  schließen  sich  Entzündungsherde  von 
wechselnder  Größe  an.  Mitunter  sind  sie  genau  lobulär,  oft  auch  viel  kleiner. 
Es  kann  auch  alsbald  eine  zugleich  über  Bronchus  und  zugehöriges  respirieren- 
des Parenchym  verbreitete  Entzündung  folgen,  wobei  die  Herdchen  zunächst 
meist  die  Mitte  der  Läppchen  einnehmen.  Da  auf  dem  Bronchialweg  (d.  h.  vom 
Lumen  des  Bronchus  aus)  schädliche  Substanzen  sowohl  inhaliert  wie  aspiriert 
werden  können,  so  spricht  man  gegebenen  Falles  von  Inhalations-  oder  von 
Aspirationspneumonie  (Formen  der  bronchogenen  Herdpneumonie). 

Man  könnte  diese  Fälle,  soweit  es  sich  dabei  um  Bronchopneumonien  im  engeren  Sinne 
handelt,  auch  als  solche  mit  endohronchialer  Ausbreitung  (a)  bezeichnen.  Kurz  spricht  man 
von  lobulären  Herden  resp.  lobulären  Pneumonien. 
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1))  Es  gibt  aber  auch  noch  eine  andere  Art  von  Prorogation  der  Entzündung 
von  den  Bronchien  auf  die  Alveolen  (schon  auf  S.  221  u.  222  erwähnt),  die  be- 
sonders häufig  bei  Kindern  im  Anschluß  an  exanthematische  Infektionskrank- 
heiten entsteht.  Zunächst  besteht  (Endo-)  Bronchitis;  dann  wird  die  Bronchial- 
wand und  das  peribronchiale  Gewebe  von  der  Entzündung  ergriffen  (Pen- 
bronchitis); weiterhin  zieht  die  entzündliehe  Infiltration  in  die  interalveolären 
Septen,  und  diesen  folgend  kann  die  Entzündung  verschieden  weit  fortkriechen 
und  in  den  angrenzenden  Alveolen,  die  natürlich  zum  größten  Teil  gar  nicht 
zum  eigentlichen  respiratorischen  oder  Ausbreitungsgebiet  (Lobulus)  des  er- 
krankten Bronchus,  sondern  zum  Gebiet  anderer  Bronchien  gehören,  zu  einer 
entzündlichen  Exsudation  führen.  Es  entstehen  dann  verschieden  große, 
rundliche  oder  längliche  Infiltrationsherde  um  einen  erkrankten  Bronchus, 
was  man  am  besten  peribronchiale  (alveolare)  Pneumonie  nennt ;  es  sind  das 
herdförmige  bronchogene  Pneumonien,  aber  keine  lobulären  Bronchopneu- 
monien (Fig.  138;  vgl.  S.  221). 

Man  könnte  diese  peribronchialen  Herdpneumonien  auch  als  Bronchopneumonien  mit 
peribronchialer  Ausbreitung  (b)  bezeichnen;  a)  und  b)  sind  häufig  kombiniert. 

Es  ergibt  sich  schon  aus  dem  Gesagten,  daß  die  Bronchopneumonie  keinen 
einheitlichen  anatomischen  Charakter  hat.  Je  nach  der  Art  der  Bronchitis  ist 
auch  die  Bronchopneumonie  verschieden,  und  das  gleiche  gilt  für  die  sehr 
zahlreichen  schädlichen  Substanzen,  welche  durch  Inhalation  oder  Aspiration 
in  die  Alveolen  gelangen  und  hier  zu  Entzündungserregern  werden  können. 

Gemeinsam  ist  den  Bronchopneumonien  1.  ihre  genetische  Beziehung  zum 
Bronchialweg,  2.  die  Bildung  distinkter  (eventuell  aber  konfluierender)  Herde, 
welche  an  Aussehen,  Zahl,  Dichtigkeit  der  Gruppierung  sehr  verschieden  sind 
und  gleichzeitig  oder  successive  beide  Lungen  ergreifen. 

Am  deutlichsten  wird  die  lobuläre  Anordnung,  wenn  sich  die  Entzündung  nur  an  einzelne 
erkrankte  Bronchialäste  anschließt,  während  andere  Gebiete  intakt  sind;  dann  entstehen  sehr 
distinkte,  auf  der  Schnittfläche  prominierende  bronchopneumonische  Herdchen;  sie  sind  im 
allgemeinen  weniger  kornig  wie  bei  der  genuinen  Pneumonie  und  sind  graurot,  rot,  später,  wenn 
Verfettung  des  Exsudats  eintritt,  gelblich,  schwefelgelb,  weißgrau.  Das  Exsudat  läßt  sich  meist 
tropfenförmig  ausdrücken.  —  Wird  aber  ein  großer  Teil  des  Bronchialbaumes  und  dessen  zu- 
gehöriges respirierendes  Parenchym  z.  B.  mit  einer  reizenden  Flüssigkeit  überschwemmt 
(Aspirationspneumonie),  so  entsteht  eine  diffuse,  entzündliche  Infiltration.  Aber  selbst  in 
solchen  Fällen  ist  die  Infiltration  von  derjenigen  der  genuinen  Pneumonie  meist  dadurch  zu 
unterscheiden,  daß  die  Infiltration  weniger  gleichmäßig  ist  und  noch  hier  und  da  lufthaltige 
Lobuli  einschließt,  und  meist  bestehen  daneben  noch  diskrete  Herdchen  an  anderen  Stellen. 

Das  Exsudat  bei  den  Bronchopneumonien  kann  sehr  verschieden  sein: 
einfach  katarrhalisch,  hämorrhagisch,  fibrinös,  eitrig  oder  gangränös. 

Die  eitrige  und  brandige  Bronchopneumonie,  anfangs  auch  eine  innere  Oberflächen- 
affektion,  führt  sehr  bald  zu  lebhafter  Beteiligung  des  umliegenden  Zwischengewebes  und  zu 
Zerfall  des  Herdes,  Lungeneiterung  und  Brand  (vgl.  S.  264). 

Entspricht  das  Exsudat  demjenigen  des  einfachen  Bronchialkatarrhs, 
so  spricht  man  schlechthin  von  katarrhalischer  Bronchopneumonie. 

Das  Exsudat  ist  reich  an  Eiweiß,  ist  für  gewöhnlich  nicht  gerinnbar,  sondern  tropfen- 
förmig ausdrückbar.  Es  enthält  Zellen,  die  teils  von  einer  starken  Desquamation  der  Alveolar - 
epithelien  herrühren,  welche  manchmal  in  zusammenhängenden  Platten  und  scholligen  Fetzen 
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erfolgt,  teils  ausgewanderte  Leukocyten  sind.  Sind  letztere  sehr  reichlich,  so  wird  das  Exsudat 
mehr  und  mehr  eitrig.  Die  desquainierten  Alveolarepithelien  quellen  rundlich  auf,  zum  Teil 
zerfallen  sie  fettig  und  körnig.  Das  Exsudat  füllt  die  Alveolen  mehr  oder  weniger  vollständig 
aus.    Das  Zwischengewebe  ist  hyperämisch  und  mit  Rundzellen  infiltriert  (s.  Eig.  152). 

Die  Masse  der  zelligen  Elemente  ist  sehr  wechselnd,  desgleichen  der  Ge- 
halt anFibrin.  Häufig  ist  wenig  oder  gar  kein  Fibrin  da,  Zuweilen  sind  die  Fibrin- 
mengen aber  auch  so  erheblich,  daß  es  sogar  zu  einer  richtigen  ÄlveolarUrnung 
kommt,  Man  kann  solche  fibrinöse  Bronchopneumonien  nach  Eachendiphtherie 
und  Masern  bei  Kindern  sehen,  bei  denen  sonst  die  lobäre  fibrinöse  Pneumonie, 
wie  wir  sie  bei  Erwachsenen  sahen,  so  gut  wie  nicht  vorkommt. 

Nach  Kromeyer  und  Durch  kommt  es  be- 
sonders in  den  nach  Diphtherie  und  Masern 
auftretenden  Pneumonieformen  (über  letztere  s. 
auch  Moni,  Steinhaus  und  Hart,  und  vgl.  S.  217) 
auch  zu  Riesenzellenbildung  aus  Alveolarepithe- 
lien, was  Verf.  übrigens  auch  nach  Keuchhusten 
und  in  anderen  Fällen  von  Bronchopneumonie 
sah.  Hecht  erzeugte  experimentell  bei  Kaninchen 
.,Riesenzellenpneumonie"  mit  verdünnten  Metall- 
salzlösungen. 

Es  gibt  Fälle,  wo  das  Exsudat  einen  hä- 
morrhagischen Charakter  hat  (hämorrhagische 
Bronchopneumonie).  Das  kann  z.  B.  bei  Schar- 
lach-Diphtherie vorkommen,  auch  bei  Influenza. 
Bei Streptokokkenpneumonie  kommt  es  nach 
Finkler  mehr  zu  Splenisation  als  zu  Hepati- 
sation der  Herde;  die  Neigung  fortzuschreiten 
und  auch  das  Zwischengewebe  zellig  zu  infiltrieren, 
erinnert  an  eine  erysipelatöse  Entzündung.  — 
/«/?i(eHJapneumonien  können  sich  ähnlich  ver- 
halten, und  zwar  sind  das  die  leichteren  Formen;  doch  besteht  hier  im  allgemeinen  mehr  die 
Neigung  zu  schweren  Ausgängen  und  zwar  einerseits  in  Eiterung,  Nekrose,  Gangrän,  wobei 
das  Bild  der  Herdchen  durch  Hämorrhagien  noch  bunter  werden  kann,  anderseits  in  Induration 
und  ferner  zu  Komplikationen  mit  eitriger  Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis  (Kundrat,  Paltauf). 
Vgl.  auh  Influenza  bei  Bronchien  S.  217  und  Pneumonia  crouposa  S.  255  und  Pneumonia  disse- 
cans S.  270. 

Ätiologie. 

Oft  entwickeln  sich  Bronchopneumonien  auf  dem  Boden  der  Atelektase,  zu  welcher  noch 
Ödem  kommen  kann.  Umgekehrt  kann  das  Sekret  einer  katarrhalischen  Bronchopneumonie 
die  Bronchiallumina  verstopfen  und  Atelektase  herbeiführen.  —  Ebenso  kann  eine  bronchogene 
katarrhalische  Pneumonie  auf  dem  Boden  der  Hypostase  (S.  240)  entstehen.  Der  Alveolen- 
inhalt  ist  trüb,  blutig-wässerig,  seltener  zellreich  oder  fibrinreich,  und  der  Herd  ist  in  letzterem 
Fall  dann  körnig. 

Das  Zustandekommen  der  Entzündung  in  solchen  Fällen  ist  so  zu  denken:  die  in  den 
Atemwegen  Gesunder  entweder,  wie  meist,  vorhandenen  (Besser)  oder  durch  Inhalation  oder 
successive  Aspiration  frisch  von  außen  oder  aus  den  oberen  Wegen  (Nase,  Mandeln)  herab- 
gelangten pathogenen  Bakterien,  die  für  gewöhnlich  sehr  oft  durch  die  Schutzeinrichtungen 
der  Lunge  (s.  unten  1)  an  Ort  und  Stelle  alsbald  unschädlich  gemacht  werden  (vgl.  Nenninger, 
Quensel,  ITVzosefc),  gelangen  auf  den  veränderten  Boden  und  finden  hier  günstige  Lebens- 
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Fig.  152. 
Katarrhalische  Bronchopneumonie. 

Kleiner  Bronchus,  mit  leukocytenreicher 
Flüssigkeit,  Alveolen  mit  feinkörnig  ge- 
ronnenem Exsudat,  spärlichen  weißen 
und  roten  Blutkörperchen  und  zahlreichen 
desquainierten,  zum  Teil  rundlichen  Epi- 
thelien  erfüllt.     Mittl.   Vergr. 
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bedingungen;  dadurch  werden  sie  in  den  Stand  gesetzt,  entzündliche  Erscheinungen  hervor- 
zurufen. Es  handelt  sich  um  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes,  Pneumococcus  und 
den  Pneumoniebacillus  von  Friedländer,  oft  auch  um  ein  Gemisch  pathogener  Bakterien. 
Daneben  kommen  nicht-pathogene  Bakterien  vor.  —  Man  nimmt  auch  sonst  an,  daß  die  bloße 
Anwesenheit  jener  Bakterien  ineist  nicht  genügt,  eine  Pneumonie  hervorzubringen,  sondern 
daß  es  vielmehr  noch  einer  schädlichen  Hilfsursache  bedarf,  z.  B.  Staub,  Gase,  Erkältung; 
dafür'  sprechen  auch  experimentelle  Erfahrungen  von  Dürck,  W.  Müller;  letzterer  zeigte,  daß 
die  mit  der  Atmung  stets  in  die  gesunden  Lungen  gelangenden  Bakterien  zum  Teil  durch  Lcuko- 
cyten  wegtransportiert,  teils  durch  Phagocyten  verzehrt,  teils  von  Organsäften  abgetötet  oder 
aber  so  abgeschwächt  werden,  daß  das  Gros  nur  noch  in  geeigneten,  d.  h.  flüssigen  Nährböden 
wächst  und  so  erst  kulturell  nachweisbar  wird.  So  erklären  sich  zum  Teil  wohl  auch  die  „keim- 
freien" Lungen  anderer  Autoren  (Fr.  Müller  u.  a.),  welche  mit  festen  Nährböden  arbeiteten; 
aber  es  brauchen  Bakterien  ja  auch  nicht  in  jedem  beliebigen  Stückchen  und  auch  nicht  in 
jeder  Lunge  enthalten  zu  sein.  (Gute  Übersicht  über  diese  Frage  bei  Fr.  Müller.)  Die  Rolle 
der  Erkältung,  bei  lokaler  oder  allgemeiner  Abkühlung,  ist  wohl  so  aufzufassen,  daß  infolge 
Cirkulationsstörung  eine  Verminderung  der  bakteriziden  Schutzstoffe  der  Lungengewebe 
eintritt  (A.  Wassermann),  so  daß  die  bis  dahin  im  Schach  gehaltenen  Bakterien  sich  rapid 
vermehren,  aggressiv,  infektiös  werden,  in  die  Gewebe  eindringen  (Selbstinfektion).  —  Wenn 
ein  derartiger  Modus  wohl  auch  sehr  häufig  ist,  so  können  anderseits  sehr  virulente  Bakterien 
auch  direkt  durch  Übertragung,  d.  h.  Hineingelangen  in  die  intakten  tiefen  Luftwege,  Pneu- 
monie hervorrufen. 

Sehr  häufig  entstehen  Bronchopneumonien  (bes.  bei  Kindern)  im  An- 
schluß an  Bronchitis  und  Bronchiolitis  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten, 
so  in  erster  Linie  bei  Masern  (die  meisten  Todesfälle  hierbei  kommen  durch 
Bronchopneumonien  zustande),  Scharlach,  Diphtherie,  Influenza,  Keuchhusten, 
und  fast  nie  fehlt  hier  eine  'peribronchiale  Ausbreitung  (zuweilen  neben  einer 
endobronchialen).  Bevorzugter  Sitz:  hintere  untere  Lungenabschnitte.  — 
Auch  bei  anderen  schweren  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  und  Pocken, 
können  Bronchopneumonien  auftreten. 

Die  Lungenentzündung  wird  hier  wohl  öfter  nicht  durch  spezifische,  der  betreffenden  In- 
fektionskrankheit zugrunde  liegende  Bakterien  hervorgerufen,  sondern  durch  die  gewöhnlichen 
Erreger,  welche  meist  auch  die  genuine  Pneumonie  verursachen  und  sich  so  oft  in  den  normalen 
Atemwegen  finden ;  es  handelt  sich  also  um  Pneumococcus  (nach  Netter  in  der  Hälfte  der  Fälle 
aller  Bronchopneumonien),  dann  aber  auch  um  Streptococcus,  Staphylococcus  und  sehr  oft 
um  Bakteriengemische.  Es  liegt  daher  meistens  wohl  eine  durch  die  primäre  Infektionskrank- 
heit (z.  B.  Masern  oder  Typhus)  begünstigte  Sekundärinfektion  vor.  Auch  bei  der  Broncho- 
pneumonie bei  Influenza  hat  man  in  den  verschiedenen  Fällen  außer  dem  Influenzabacillus 
(s.  S.  217)  auch  Pneumococcus,  Streptococcus  und  Staphylococcus  gefunden.  Doch  gibt  es 
auch  reine  Fälle,  mit  nur  spezifischen  Bakterien,  so  z.  B.  Bronchopneumonien,  worin  nur 
Diphtheriebacillen  oder  nur  Influenzabacillen  vorhanden  sind.  Seltener  fand  man  Colibakterien, 
die  angeblich  durch  eine  hämatogene  Infektion  vom  Darm  (Sevestre)  oder  von  entzündlichen 
Prozessen  des  Urogenitaltraktus  aus  in  die  Lunge  gelangten  (das  bestreitet  aber  u.  a.  Spiegel- 
lerg und  reklamiert  den  natürlichsten  Weg,  den  der  Bronchien). 

Als  seltene  spezifische  Formen  der  Pneumonie  sind  noch  zu  erwähnen: 

1.  Die  durch  Inhalation  von  sporenhaltigem  Staub  entstehende  Milzbrandinfektion  der 
Lunge,  die  sog.  Hadenikrankheit  (Eppinger,  Paltauf),  welche  u.  a.  zuweilen  bei  den  mit  Sor- 
tieren der  Hadern  in  Papierfabriken  beschäftigten  Personen  beobachtet  wurde.  Hier  entsteht 
Ödem  der  Lunge,  oder  es  bilden  sich  Infiltrate  von  lobulärer  oder  lobärer  Anordnung,  die  mit- 
unter blutig  sind.    Es  findet  Ausbreitung  in  den  Lymphgefäßen  der  Lunge  und  Propagation 
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auf  die  Pleura  statt  (serös-blutige  Exsudationen  in  die  Pleurahöhle  folgen)  und  ferner  in  das 
mediastinale  Bindegewebe  und  auf  die  mediastinalen  und  bronchialen  Lymphdrüsen.  Die 
Lymphdrüsen  schwellen  blutig-serös  an.  Die  blutig-seröse  Durchleuchtung  des  Mediastinums 
mit  seinen  geschwollenen  hämorrhagischen  Lymphdrüsen,  die  sich  gleich  nach  Abheben  des 
Sternums  präsentiert,  ist.  wie  auch  Verf.  in  einem  Fall  beschrieb,  ein  ganz  besonders  wert- 
voller Fingerzeig  bei  der  Sektion.  Man  findet  die  Bacillen  vor  allem  in  den  erweiterten  pleuralen 
und  pulmonalen  Lymphgefäßen,  aber  auch  an  den  anderen  genannten  Stellen. 

2.  Die  Pestpneumonie  bildet  eine  der  drei  klinischen  Formen  der  Pest  (vgl.  S.  157);  sie 
ist  in  ihrem  Verlauf  sehr  schwer,  prognostisch  höchst  ungünstig  und  äußerst  infektiös  für  die 
Umgebung.  Selbst  76  Tage  nach  der  Genesung  husten  Pestpneumoniker  noch  Pestbacillen 
aus  (Gotschlich). 

Die  Pestpneumonie  kann  primär  entstehen  als  konfluierende  Lobulärpneumonie  auf 
dem  Wege  einer  durch  Inhalation  des  Pestvirus  erzeugten  Bronchitis,  oder  sekundär  durch 
Aspiration  bei  nekrotisierenden  Entzündungen  der  Mundhöhle  oder  des  Pharynx,  oder  em- 
bolisch-metastatisch,  und  die  Herde  sind  dann  multipel  und  peripher  gelagert  und  besonders 
in  den  Unterlappen  (H.  Albrecht  und  Ghon).  In  den  Herden,  die  sich  durch  Nekrose  der  Septa 
und  Gefäßwände  und  spärliches  homogenes  Exsudat  (ohne  Fibrin)  auszeichnen,  finden  sich 
die  Pesterreger  in  enormen  Massen.  Durch  die  vereinte  Tätigkeit  der  Pestbacillen  mit  den 
anderen  (Pneumokokken,  Influenzabacillen,  Streptokokken,  Tuberkelbacillen)  entstehen 
brandige,  mit  Blutungen  verbundene  Zerstörungen  der  Lunge;  die  von  Blutergüssen  begleitete 
Ausstoßung  schwarzer  Massen  von  zerstörtem  Lungengewebe  hat  im  Mittelalter  zu  der  Be- 
zeichnung „schwarzer  Tod''  Anlaß  gegeben  (vgl.  Frosch).  Durch  hält  die  primäre  Pestpneumonie 
für  sehr  selten;  der  primäre  Herd  könne  an  Bedeutung  zurückstehen,  während  die  klinisch 
dominierende  Pneumonie  dann  als  primär  imponiere ;  Pestbronchitis  dagegen  sei  sehr  häufig. 

3.  Eine  atypische,  oft  mit  typhösen  Symptomen  gepaarte  Pneumonie  (meist  im  Unter- 
lappen) hegt  der  Psittacosis  zugrunde  (Leichlenstern),  einer  sehr  wahrscheinlich  durch  Über- 
tragung einer  Krankheit  der  Papageien  entstehenden,  spezifischen  Infektionskrankheit  des 
Menschen,  die  zuerst  in  Paris  (1892)  epidemisch  auftrat  (meist  Hausepidemien,  hohe  Mor- 
talität); Nocard  beschrieb  damals  einen  typhusähnlichen,  aber  von  dem  Typhuserreger  diffe- 
renzierbaren Bacillus. 

Bei  schweren  Infektionskrankheiten  und  anderen  mit  Bewußtlosigkeit 
oder  längerer  Rückenlage  verbundenen  Erkrankungen,  aber  auch  z.  B.  in  der 
Äthernarkose  (Nauwerck,  Hölscher),  entstehen  die  Bronchopneumonien  wohl 
häufig  durch  Aspiration  von  Schleim  und  Bakterien  aus  den  oberen  Wegen, 
besonders  aus  der  Mundhöhle,  oder  aber  durch  Verschlucken,  wobei  auch  noch 
die  durch  den  Äther  angeregte  starke  Sekretion  aus  den  Bronchien  und  Trans- 
sudation  aus  den  Lungenkapillaren  (Lindemann)  einen  guten  Nährboden 
schaffen.  Oft  gehen  die  entzündlichen  Herde  hier  in  Eiterung  oder  Brand  über.  — 
(Vgl.  S.  265.) 

Das  Herabwandern  der  Bakterien  aus  d  ein  Nasopharynx  bis  in  die  Lunge  hat  Klipstein 
auch  experimentell  nachgewiesen. 

Bei  den  Aspirationspneumonien  fand  Kreibich  auch  ein  Vorherrschen  des  Pneumo- 
coecus,  der  in  der  Hälfte  der  Fälle  allein,  sonst  mit  anderen  Bakterien  gemischt  vorkam. 

Eine  ganze  Anzahl  giftiger  Gase  oder  staubförmiger  sowie  flüssiger  Substanzen  kann  schwere 
Bronchopneumonien  hervorrufen.  EinTeil  wurde  schon  bei  Bronchitis  obliterans  (S.  217)  erwähnt. 
Wir  erwähnen  noch  Inhalation  von  Leuchtgas,  salpetriger  Säure  (vgl.  LoescMe),  Schwefelwasser- 
stoff, Thomasphosphatmehl.  Enderlen  fand  bei  Thomasphosphatpneumonie  Pneumokokken. 
Sehr  häufig  tritt  Bronchopneumonia  catarrhalis  bei  Greisen  zu  einem 
Bronchialkatarrh  hinzu  und  bildet  die  Todesursache. 
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Das  makroskopische  Bild  einer  Lunge  mit  lobulären  broncho  pneumonischen  Herden  kann 
besonders  bei  Kindern  ein  sehr  buntes,  marmoriertes  Aussehen  bieten,  zumal  da  so  häufig  Atel- 
ektase durch  Bronchialverstopfung  sowie  komplementäres  Emphysem  mit  dabei  sind.  Die 
meisten   Herde   sitzen  in   den   Unterlappen. 

Zur  Illustration  diene  die  Abbildung  (Fig.  153).  Im  Unterlappen  (UL)  liegen,  leicht 
vorgewölbt,  zahlreiche  bronchopneumonische  Herde  in  Gestalt  höckeriger  lobulärer  Felder, 
je  nach  dem  Stadium  der  Veränderung  von  dunkel-blauroter,  roter,  grauer  bis  gelblicher  Farbe 
und  von  derberer  Konsistenz  (Br.  P.).  Vereinzelte  bronchopneumonische  Herde  liegen  im 
Oberlappen,  in  dem  großen,  dunklen  Feld,  gleich  oberhalb  der  Interlobärspalte,  ferner  zwischen 
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Fig.  153. 


der  emphysematischen,  blassen  Lingula  und  der  dunklen  atelektatischen  Stelle  (A).  Dami 
zwischen  dieser  und  dem  oberhalb  gelegenen,  scharflinig  begrenzten,  atelektatischen,  lobulär 
zusammengesetzten,  dunklen  Felde  (A).  Der  scharfe  Rand  der  Lunge  ist  zum  Teil  stark  em- 
physematös,  zum  kleineren  Teil  atelektatisch,  wodurch  seine  Konturen  außerordentlich  unregel- 
mäßig werden.    (Die  andere  Lunge  sah  ganz  ähnlich  aus.) 

Die  Pleura  kann  mit  einem  meist  zarten  Fibrinschleier  bedeckt  sein. 

Auf  der  Schnittfläche  bietet  sich  ein  ähnliches  marmoriertes  BUd.  Die  lobulären  Herde 
sind  luftleer,  von  sehr  verschiedener  Größe  —  stecknadelkopfgroß  bis  grobknotig  —  promi- 
nieren etwas,  sind  leicht  körnig,  graurot  oder  gelbgrau  (in  Rückbildung  begriffen),  zuweilen 
im  Centrum  etwas  heller  wie  in  der  Peripherie  des  Herdes;  besonders  deutlich  treten  sie  zwischen 
atelektatischen,  tief  blaurotem,  glattem,  glasigem  Gewebe  hervor.  Selbst  wo  sie  dicht  gedrängt 
liegen,  ist  die  lobuläre  Zusammensetzung  meist  gut  zu  erkennen.  Tropfenförmig  läßt  sich  eine 
zähe,  trübe,  gelbgraue  Flüssigkeit  ausdrücken.  —  Lufthaltige  Lungenpartien  erscheinen  ent- 
weder prächtig  zinnoberrot  oder,  wo  sie  emphysematös  sind,  blaßrot  bis  gelbweiß. 
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Ausgänge  der  katarrhalischen  und  fibrinösen  Bronchopneumonie. 

Heilung.  Bei  der  Rückbildung  (meist  erst  nach  Wochen)  zerfällt  das  Exsudat  zu  einem 
molekularen,  zum  Teil  fettigen  Brei,  der  zum  größten  Teil  durch  Lymphgefäßresorption  weg- 
geschafft, zum  Teil  aber  auch  expektoriert  wird. 

Tod  erfolgt  selbst  bei  nicht  besonders  hochgradiger  Ausdehnung  des  bronchopneumoni- 
schen  Prozesses  häufig  bei  Kindern  und  Greisen  (s.  S.  260  u.  262). 

Durch  nachträgliche  Infektion  können  einfache  pneumonisch-katarrhalische  Herde  in 
Eiterung  und  Gangrün  übergehen. 

Chronische  katarrhalische  Pneumonie.  Das  Exsudat  bleibt  sitzen,  der  Prozeß  wird 
chronisch.  Das  Exsudat  dickt  sich  zunächst  ein,  seine  zelligen  Elemente  verfetten,  und  die 
Fettkörnchen  werden  von  Zellen  (Fettkörnchenzellen)  aufgenommen.  So  entstehen  makro- 
skopisch schwefelgelbe  Pünktchen  auf  glasig-gallertigem,  grauem  Grunde.  (Verwechslung 
mit  gelatinös-käsiger  Pneumonie  !)  Früher  (S.  242)  wurde  betont,  daß  es  sich  hier  oft  nicht 
um  eigentliches  Fett,  sondern  um  .doppelbrechende  Substanzen'  handelt.  Nach  Rindfleisch 
wäre  das  kerne  katarrhalische  Entzündung,  sondern  inveteriertes  Ödem,  das  sich  an  Atelektase 
anschloß,  vgl.  S.  242.  Die  Alveolarepithelien  können  atypisch  wuchern  (vgl.  S.  257).  Im 
Zwischengewebe  bilden  sich  Wucherungsvorgänge,  welche  allmählich  zu  schwieliger  Indu- 
ration führen;  auch  Blutgefäße  können  dabei  obliterieren. 

Chronische  fibrinöse  Bronchopneumonien  können  sich  zuweilen  zu  kleinen  karnifizierten 
oder  später  ganz  schwieligen,  grauen  peribronchialen  Knötchen  umwandeln,  innerhalb  deren 
sich  Bronchiektasien  entwickeln  können.  (Verwechslung  mit  ausgeheilter  Tuberkulose;  vgl. 
auch  Bronchiolitis  fibrosa  obliterans  [S.  217].) 

Übergang  des  Exsudates  der  katarrhalischen  Pneumonie  in  Verkäsung  und  Auftreten 
von  Tuberkeln  in  den  pneumonischen  Teilen  beobachtet  man  nicht  selten  bei  skrofulösen 
Kindern,  welche  nach  langwierigem  Verlauf  von  Scharlach  oder  besonders  Masern  (für  die 
Masernpneumonie  ist  nach  Kromayer  und  Küster  eine  die  letzten  Enden  der  Bronchien  er- 
greifende Peribronchitis  mit  peribronchialer  Pneumonie  charakteristisch)  zugrunde  gingen. 
Man  findet  dann  entweder  alte  tuberkulöse  Prozesse  in  den  Lungen,  von  welchen  eine  Invasion 
von  Tuberkelbacillen  ausging,  oder  häufiger  ältere  verkäste  Bronchialdrüsen,  wobei  eine  stärkere 
ältere  Affektion  der  Lungen,  ja,  manchmal  sogar  jede  Beteiligung  derselben  am  tuberkulösen 
Prozeß  fehlen  kann.  Von  den  bacillenhaltigen  käsigen  Drüsen  aus,  in  denen  man  eine  unter 
dem  Einfluß  der  Bronchopneumonie  vermehrte  Lymph-  und  Blutströmung  annimmt,  werden 
die  durch  die  akute  Infektionskrankheit  (Masern,  Keuchhusten)  gesetzten  Lungenherdchen 
mit  Tuberkelbacillen  infiziert.  Vielleicht  kann  es  aber  oft  auch  so  sein,  daß  eine  frische  aerogene 
Infektion  mit  Tbb.  in  die  bei  Masern  gewissermaßen  präparierten,  besonders  „disponierten" 
Endperibronchitiden  hinein  stattfindet  (Küster).  Es  kommt  entweder  zu  akuter  diffuser  Ver- 
käsung oder  aber  zw  Bildung  von  zahlreichen  —  Miliartuberkeln. 

Tatsächlich  gelangen  im  Anschluß  an  eine  katarrhalische  Pneumonie  zuweilen  so  viele 
Tuberkelbacillen  aus  käsigen  Bronchialdrüsen  in  die  Lymph-  und  Blutbahn,  daß  eine  all- 
gemeine Miliartuberkulose  folgt. 

3.  Entzündungen,  die  zu  Absceß  (eitriger  Einschmelzung)  und  Gangrän  (fauliger  Zersetzung, 

fauligem  Brand)  führen. 

Im  Gegensatz  zu  den  katarrhalischen  und  fibrinösen  (croupösen)  Ent- 
zündungen, bei  denen  sich  der  Prozeß  wesentlich  im  Innern  der  Alveolen  (an 
der  sog.  Alveolenoberfläche)  abspielt  und  das  alveoläre  Gewebe  erhalten  bleibt, 
veranlaßt  die  eitrige  und  gangränöse,  durch  Eiter-  oder  Fäulniserreger  hervor- 
gerufene Entzündung  eine  Zerstörung  von  Parenchym,  was  zur  Bildung  von 
Erweichungshöhlen  und,  wenn  der  Prozeß  ausheilt,   zu  narbiger  Verödung, 
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oder  selten  zu  glattwandigcr  Höhlenbildung  führt,  wenn  sich  nämlich  die  eitrigen 
oder  gangränösen  Massen  in    Bronchien  entleerten. 

Wir  haben  oben  (S.  262)  gehört,  daß  auf  dem  Broncliialweg  zu  Eiterung  und  Brand 
führende  Schluckpneumonien  (Bronchopneumonien)  entstehen  können.  Außerdem  gibt  es  aber 
noch  verschiedene  andere  Möglichkeiten  der  Entstehung  -von  Abscessen  und  Gangrünherden. 
Als  auf  die  wichtigste  sei  schon  hier  auf  die  an  septische  und  faulige  Embolien  sich  anschließen- 
den, eitrigen  und  brandigen  metastatischen  Herdpneumonien  aufmerksam  gemacht,  die  man 
auch  metastatische  Abscesse  und  Gangränherde  nennt. 

Zunächst  wollen  wir  sehen,  wie  Lungenabscesse  und  Gangränherde 
der  Lunge  aussehen.  Dabei  sei  vorausgeschickt,  daß  man  von  circumscripter 
Vereiterung  (d.  i.  Absceß)  und  von  circumscripter  Gangrän  (d.  i.  Brandherd) 
spricht  im  Gegensatz  zu  diffuser  Vereiterung  (d.  i.  eitrige  Pneumonie)  und 
diffuser  sog.  lobärer  Gangrän;  letztere  ist  meist  eine  konfluierende  brandige 
Bronchopneumonie  mit  putrider  Bronchitis  und  gestaltet  sich  in  ihren  chroni- 
schen Formen  äußerst  kompliziert  (s.  S.  266). 

Die  folgende  Beschreibung  bezieht  sich  auf  vollentwickelte  circumscripte 
Herde.  —  Ein  Lungenabsceß  ist  im  Stadium  seiner  vollen  Ausbildung  eine 
mit  gelbgrünem,  meist  geruchlosem  Eiter  gefüllte,  runde  Höhle;  zuweilen 
kommen  große  Höhlen  in  größerer  Zahl  vor.  Die  Wände  der  Höhlen  sind  eitrig 
infiltriert.  —  Der  Eiter  kann  auch  übelriechend  sein. 

Ein  Gangränherd*)  besteht  im  frühen  Stadium  aus  einer  mißfarbenen, 
graugrünlichen  bis  schwärzlich-bräunlichen,  penetrant  übelriechenden  Masse, 
die  dann  breiig  und  mehr  und  mehr  flüssig  wird,  und  als  stinkende  Jauche 
mit  gangränösen  Fetzen,  in  einer  Höhle  mit  zundrig -fetziger,  sehr  zu  Flächen - 
blutung  neigender  Wand  (Gangränhöhle)  liegt.  Schwärzliche  Färbung  um 
die  Herde  beruht  auf  einer  Verbindung  von  eisenhaltigem,  durch  Blutkörperchen- 
zerfall freigewordenem  Pigment  (Hämosiderin)  mit  schwefelwasserstoffhaltigen 
Fäulnisprodukten. 

Wenn  auch  diese  extremen  Typen  eines  Abscesses  und  eines  Brandherdes  sehr 
verschieden  aussehen,  so  gibt  es  doch  oft  genug  Kombinationen  beider. 

Mikroskopisch  findet  man  im  Eiter  der  Lungenabscesse:  Eiterzellen,  Lungentrümmer, 
vor  allem  elastische  Fasern,  sowie  nach  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Eitererreger  (Staphylo- 
Strepto-,  Pneumokokken,  Influenzabacillen  u.  a.). 

Die  jauchige  Flüssigkeit  in  Gangränhöhlen  (frisch  von  alkalischer  Reaktion)  enthält  Stoffe, 
die  sich  bei  der  fauligen  Zersetzung  organischer  Substanzen  bilden,  ferner  Gewebsfetzen, 
Blutpigment  in  allen  Stadien  der  Umwandlung  und  Lungenpigment.  Der  größte  Teil  der 
elastischen  Fasern  der  untergegangenen  Lungenteile  ist  zwar  aufgelöst,  aber  es  sind  stets 
doch  noch  reichliche  Fasern  vorhanden.  (Fileline  extrahierte  aus  dem  Sputum  bei  Lungen- 
gangrän durch  Glycerin  ein  dem  Trypsin  ähnliches  Ferment,  welches  elastische  Fasern  in 
alkalischer  Lösung  auflöst).  In  der  flüssigen  Masse  fallen  oft  kleinere  oder  größere  Pfropfe 
und  Felschen  auf,  die  neben  den  erwähnten  Lungengewebsresten  aus  zahllosen  Bakterien  — 
darunter  oft  in  enormer  Menge  Leptothrix  pulmonalis  (Lcyden,  Joffe)  —  sowie  aus  Fett- 
tröpfchen und  Fettsäurenadeln  (sog.  Margarinkristallen  —  s.  Tafel  II  im  Anhang)  zusammen- 
gesetzt sind.  Letztere  sind  geschwungene,  oft  zu  Büschelform  vereinigte  feine  Nadeln,  die 
man  durch  Erwärmen  auf  dem  Objektträger  auflösen  kann.  —  Auch  Leucin  und  Tyrosin 
kann  man   darin   rinden.  —  Gelegentlich  kommen  auch  Schimmelpilzvegetationen   (Asper- 


*)  Betreffs  der  Verwechslung  mit  Pneumomalacie  s.  S.  229. 
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gillus)  vor,  namentlich  bei  Diabetes,  wo  die  Organteile  an  Traubenzucker  und  Glykogen 
reich  sind. 

In  wenig  scharf  demarkierten,  enorm  bakterienreichen  bronchogenen  Brandherden  findet 
man  neben  vielen  Kokken  meist  3  Anaeroben:  Bacillus  fusiformis,  Kommabacillen  (Spirillum 
sputigenum)  und  Spirochäten  (wie  in  der  Mundhöhle)  als  eigentlich  charakteristische  Mikroben 
der  Gangrän,  besonders  am  Übergang  vom  Nekrotischen  zum  Gesunden.  Bei  Formen  mit  scharfer 
Demarkationszone  ist  der  Bakterienreichtum  geringer,  und  unter  den  Bakterien  herrschen 
Kokken  vor  (Buday). 

Sehr  selten  kommt  aputrider  Brand  infolge  von  Aspiration  vor.  In  seltenen  Fällen  findet 
man  solche  Herde  von  schmutzig-schwärzlicher,  breiig-pulpöser  Beschaffenheit,  in  denen 
man  Schimmelpilze,  bes.  Aspergillus  (vgl.  S.  317),  oder  aber  auch  Sarcina  veniriculi  als  Er- 
reger des  geruchlosen  Brandes  findet. 

Im  alveolären  Parenchym  in  der  Umgebung  eines  frischen  Äbscesses  oder 
Brandherdes  entsteht  meist  eine  reaktive  Entzündung,  wobei  häufig  viel  Fibrin 
und  Blut  auftritt.  In  dem  hepatisierten  Gewebe  kann  sich  der  Zerfallsprozeß 
weiter  ausbreiten.  —  Nekrotisches  (brandiges),  seltener  von  verfettetem  Eiter 
prall  infarziertes  Gewebe  kann  zuweilen  durch  eitrige  Schmelzung  seiner  Um- 
gebung wie  ein  Sequester  losgelöst  werden. 

Verlauf.  —  Meistens  führen  Eiter  und  Gangränherde  in  der  Lunge  bald 
zum  Tode.  —  Selten  wird  der  Herd  von  einem  Wall  von  Granulationsgewebe 
umgeben,  welches  vom  interstitiellen  Gewebe  produziert  wird,  den  Herd  ab- 
kapselt und  sich  in  schrumpfendes   Bindegewebe  umwandelt. 

Bei  embolischen  Herden  ist  das  noch  seltener  wie  bei  Aspirationsheiden,  da  erstere  in 
der  Regel  multipel  und  bei  septischen,  meist  rasch  tödlichen  Erkrankungen  auftreten. 

Entleert  sich  ein  Herd  in  einen  Bronchus,  oder  werden  die  nekrotischen  Teile  resorbiert 
oder  gar  chirurgisch  eliminiert,  so  kann  es  gelegentlich  zu  völliger,  narbiger  Aushei- 
lung kommen,  was  aber  meist  nur  bei  kleinen  Herden  geschieht.  Dabei  verwachsen  die 
granulierenden  Höhlenwände  entweder  miteinander,  oder  die  kleine  Höhle  wird  von  Granula- 
tionen ganz  ausgefüllt.  Es  restiert  dann  später  eine  pigmentierte  Narbe.  —  Sehr  selten 
bleibt  dagegen,  nachdem  ein  größerer  embolischer  Konfluenzabsceß  in  einen  Bronchus 
durchbrach,  ein  mit  dem  Bronchus  kommunizierendes  glattwandiges  Höhlensystem  zurück. 
Verf.  sah  eine  fast  hühnereigroße,  im  r.  Oberlappen  gelegene  Höhle  dieser  Art  bei  einer  36j. 
Frau,  die  in  der  6.  Woche  des  Puerperalfiebers  (thrombophlebitische  Form)  starb.  Die  Pa- 
tientin hatte  im  Frauenspital  vorübergehend,  zweifellos  zur  Zeit  der  Entleerung  des  Eiters 
in  den  Bronchus,  eitrige  Sputa  mit  enormen  Mengen  von  Streptokokken  ausgeworfen;  die  Ver- 
bindung des  Bronchus  mit  der  Höhle  wurde  zur  Zeit  der  Sektion  nur  noch  durch  eine  steck- 
nadelkopfgroße Öffnung  gebildet. 

Selten  nimmt  eine  diffuse  Liingcngaiigrän,  meist  mit  fötider  Bronchitis,  einen  chronischen 
Verlauf.  Das  Bild  einer  solchen  Lunge  ist  höchst  kompliziert,  hauptsächlich  infolge  von  sekun- 
därer interstitieller  Gewebswucherung;  diese  führt  zu  teilweiser  Verödung  der  Alveolen  (Car- 
nification),  zu  oft  enormer  Verdickung  der  Septen,  mächtigen  pleuritischen  Verwachsungen 
und  zur  Bildung  von  Bronchi ektasien.  Das  alveoläre  Parenchym,  das  in  frischeren  Fällen 
zerreißlich,  oft  von  Blut  und  Gasblasen  durchsetzt,  dunkelbräunlich,  nach  Abspülen  mehr 
grau,  trüb  infiltriert  und  feinmaschig  erscheint  und  von  sehr  unregelmäßigen  Höhlen  mit 
fetziger  Wand  durchsetzt  ist,  bietet  öfter  in  älteren  Fällen  stellenweise  jenes  graue,  glasige, 
von  gelben  Fettkünichenhaufen  (doppelbrechende  Substanz)  gesprenkelte  Bild  der  chron. 
Katarrhalpneumonie  (s.  S.  264). 

Von  gefährlichen  Komplikationen  citriger  und  brandiger  Herde  sind  vor 
allem  zu  erwähnen:  Pleuritis  und  eventuell  eitriger  oder  gangränöser  Pneiuno- 
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thorax,  Pericaiditis,  ferner  Durchbruch  einer  Brandhöhle  in  einen  Bronchi* 
und  sich  anschließende  miliare  Brandherde  oder  diffuse  brandige  Broncho- 
pneumonien; seltener  ist  eine  Blutung  aus  einem  arrodierten  Arterienast,  die 
aber  selbst  tödlich  sein  kann. 

W  i  e   k  o  m  m  e  n   Lungenvereiterung  (Absceß)   u  n  d 

Lungenbrand  (Gangrän)  zustande? 
1.  Entstehung  durch  abscedierende  und  brandige  Bronchopneumonie.  Die 
Veränderungen  entstehen  durch  Vermittlung  des  Bronchialweges.  Entweder 
handelt  es  sich  um  die  Fortleitung  einer  chronischen,  septischen  oder  putriden 
Bronchitis  auf  das  Parenchym,  wobei  es  zur  Bildung  multipler  Herde  (mitunter 
von  miliarer  Größe),  oder  zu  diffuser  Vereiterung  oder  Verjauchung  kommen 
kann;  oder  aber  die  Abscedierung  resp.  Gangrän  wird  durch  infektiöse  Fremd- 
körper hervorgerufen. 

Diese  Fremdkörper  sind  meist  Speiseteile,  die  beim  Aufstoßen,  Brechen  oder  durch 
Verschlucken  in  die  Luftwege  gelangen,  was  z.  B.  bei  Defekten  am  Kehldeckel,  dann  bei 
Geisteskranken,  sowie  bei  schwer  benommenen  Kranken  nicht  selten  ist.  Oft  sind  sie  aber 
auch  durch  entzündlichen  oder  nekrotischen  Zerfall  im  Körper  selbst  entstanden;  es  können 
das  u.  a.  sein:  Zerfallsprodukte  von  Carcinomen  der  oberen  Wege,  besonders  der  Zunge  und 
des  Kehlkopfes;  aspirierte  Teile  von  Magen-  oder  Oesophaguscarcinomen;  Pfropfe  von  Bak- 
terien, die  aus  cariösen  Zähnen  oder  aus  Tonsillarkrypten  stammen  (s.  bei  Mundhöhle);  Bröckel 
cariöser  Zähne;  Geschwürssekrete,  eitrig  oder  verjaucht,  die  aus  Mund,  Rachen,  Kehlkopf 
stammen;  wohl  am  häufigsten  sind  es  Bröckel  eines  zerfallenden,  in  die  Luftwege  perforierten 
Oesophaguscarcinoms,  oder  Speisemassen,  die  dabei  in  die  Luftwege  geraten.  Durcltbnwli 
einer  erweichten  anthrakotischen  Lymphdrüse,  der  zugleich  in  einen  Bronchus  (meist  den  rechten) 
und  in  den  Oesophagus  erfolgt,  führt,  besonders  im  vorgeschrittenen  Alter,  öfter  zu  Gangrän 
(vgl.  Sternberg). 

Diese  Fremdkörper  führen  zu  sog.  Schluck-  oder  Aspirationspneumonien*). 
welche  am  häufigsten  in  den  Unter-  und  dem  Mittellappen  gelegene,  sehr  kleine 
bis  lobuläre  Bronchopneumonien  sind,  die  seltener  in  Form  der  einfachen 
katarrhalischen  Pneumonie  auftreten,  vielmehr  meist  infolge  der  sie  erregenden 
Ursache  alsbald  zu  Vereiterung  und  Brand  des  Parenchyms  der  Lunge  führen. 
Anfangs  können  graurote,  etwas  körnige,  hanfkorn-  bis  erbsengroße  Herde  bestehen; 
bald  gehen  dieselben  in  Eiterung  oder  Gangrän  über,  wobei  sich  das  Exsudat  samt  dem  Paren- 
chym verflüssigt.  Schreitet  der  Prozeß  in  der  Peripherie,  fort,  so  können  diffuse  Infiltrationen 
entstehen,  die  sich  mehr  und  mehr  eitrig  oder,  was  häufiger  ist,  brandig  umwandeln.  Bei 
der  diffusen  Gangrän  ist  das  Gewebe  mißfarben  und  weich,  kann  aber  auch  anfangs  zundrig, 
trocken  sein,  und  erst  weiterhin  bilden  sich  durch  Verflüssigung  Jauchehöhlen.  Brandige  schwärz- 
liche Massen  können  teilweise  expekloriert  werden.  —  Ein  einzelner  Fremdkörper  kann  auch 
ausgedehnte  indurative  Prozesse  hervorrufen  (vgl.  S.  271). 

Nach  .4.  Paltauf  erfolgt  Aspiration  in  die  Unter-  und  Mittellappen  (a)  bei  gewöhnlicher 
oder  ruhiger,  flacher  Atmung  (bei  Narkotisierten,  Geisteskranken,  somnolenten  Leuten)  — 
in  die  Oberlappen  (b)  bei  forcierter  oder  tiefer  ausgiebiger  Atmung.  Auch  auf  den  Tod  durch 
Ertrinken**)  finden  diese  Regeln  Anwendung.    Die  Oberlappen  blähen  sich  infolge  vonRespira- 


*)  Auch  die  sog.  Vaguspneumonie  ist  eine  Schluckpneumonie.  Der  Durchschneidung 
eines  Vagus  folgt  Lähmung  des  von  ihm  abgehenden  Recurrens  und  der  von  diesem  inner- 
vierten Kehlkopfseite.  Dadurch  wird  das  Eindringen  von  Sekreten,  Speisen  usw.  in  die  Luft- 
wege begünstigt.  —  **)  Vgl.  auch  S.  233. 
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tionshindernissen,  wie  man  das  z.  B.  auch  bei  Diphtherie  oder  bei  Trachealstenose  aus  anderen 
Ursachen  sieht,  auf.  —  Nach  Stubemrafh's Versuchen  ruft  jede  Ertränkungsflüssigkeit  beliebiger 
Qualität  Entzündungen  der  Bronchien  und  Lungen  hervor.  Eine  Ausnahme  macht  die  intra- 
uterine Erstickung  durch  Aspiration  von  sterilem,  mekoniumhaltigem  Fruchtwasser,  wenn 
das  Kind  vorzeitig  atmete.  (Mikroskopischer  Nachweis  von  Mekoniumkörperchen  in  den 
Lungen  !) 

2.  Äbscesse  und  Gangränherde  (circumscripta  Gangrän)  können  auf  dem 
Blutweg  entstehen;  es  handelt  sieh  um  Verstopfung  durch  größere  septische 
Emboli  in  größeren  Ästen  oder  um  mikroskopisch  feine  infektiöse  Einschlep- 
pungen  in  Kapillaren  der  Pulmonalis,  die  im  Blutstrom  in  die  Lunge  gelangen. 
Bei  den  embolischen  Prozessen  (S.  248)  war  bereits  von  dieser  septischen  Em- 
bolie  kurz  die  Bede.  Es  entstehen  dadurch,  je  nach  der  Art  der  Mikroorganismen, 
Äbscesse  oder  Brandherde.  Man  nennt  das  metastatische  oder  embolische,  eitrige, 
resp.  brandige  Pneumonie,  oder  auch  hämatogene  septische  Herdpneumonie. 

Von  irgend  einem  im  Körper  bestehenden,  an  Eiter-  oder  Fäulnisbakterien  reichen  Herd 
werden  zahlreiche  Bakterien  mit  dem  Blut  den  Lungen  zugeführt.  Die  Emboli  bestehen  rein 
aus  Bakterien  oder  aus  bakterienreichem  Eiter,  oder  aus  jauchigen  Massen,  oder  aber  es  sind 
verschleppte  infektiöse  Thromben.  Das  Hauptkontingent  zu  den  pyämischen  Abscessen  liefert 
die  Thrombophlebitis,  besonders  die  puerperale  (vgl.  S.  99)  sowie  die  otitische  (s.  b.  Duralsinus). 
Ferner  sieht  man  sie  bei  Endocarditis  maligna  des  r.  Herzens,  ferner  bei  Osteomyelitis,  Furun- 
kulose, Phlegmone,  zuweilen  auch  bei  inkarzerierten  Hernien,  Wurmfortsatzgangrän,  Dysen- 
terie u.  a.  —  Wird  ein  größerer  Ast  der  Pulmonalis  durch  einen  sepiischen  Embolus  verstopft, 
so  kommt  es  zuweilen  zunächst  zur  Bildung  eines  nekrotischen  Infarktes.  Von  dem  infizierten 
umgebenden  Bindegewebe  aus  erfolgt,  dann  eine  eitrige  Demarkation  des  nekrotischen  Keils, 
der  dann  später  selbst  auch  eitrig  eingeschmolzen  wird.  So  bildet  sich  eine  Eiterhöhle;  sind 
Fäulniserreger  dabei,  so  entsteht  ein  Brandherd.  Werden  kleinste  Äste  oder  Kapillaren  ver- 
stopft, so  entstehen  Entzündungsherde  von  grauer  oder  grauroter  Farbe,  die  bald  in  Eiterung 
oder  Gangrän  übergehen,  oder  es  erfolgt  sofort  Eiterung  oder  Gangrän.  Zuweilen  entstehen 
den  hämorrhagischen  Infarkten  ähnliche  Herde.    (Vgl.  über  septischen  häm.  Infarkt  S.  247.) 

Mikroskopisch  zeigt  sich  im  Beginn  der  Veränderung  in  der  Wand  und  Umgebung  der 
verstopften  Gefäße  starke  zellige  Infiltration  und  in  den  benachbarten  Alveolen  häufig  fibrinös- 
eitriges  oder  hämorrhagisches  Exsudat.  Später  zerfällt  alles  eitrig  oder  jauchig;  es  entsteht 
dadurch  der  typische,  im  Anfang  dieses  Kapitels  beschriebene  Absceli  und  Gangränherd  (vgl. 
S.  265).  In  den  Kapillaren,  den  interlobulären  Gefäßen,  sowie  auch  im  Innern  der  Alveolen 
findet  man  Bakterien,  oft  in  großer  Menge.  In  den  Abscessen  trifft  man  am  häufigsten  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  an.  Um  die  metastatischen  Herdchen  herum  entsteht  oft  Infil- 
tration der  Alveolen  und  des  Zwischengewebes.  Die  infiltrierten  Teile  können  später  mit  in 
die  Vereiterung  oder  Verjauchung  hereingezogen  werden,  wodurch  sich  der  Zerfallsherd  ver- 
größert. 

Meistens  entstehen,  oft  in  großer  Zahl,  Meine  Herde,  von  rundlicher  Gestalt 
und  peripherem  Sitz,  ohne  grobe  Emboli.  Oft  kombinieren  sich  Eiterung  und 
Brand.  Der  periphere  Sitz  bringt  die  Gefahren  der  Pleuritis  infolge  von  Über- 
tragung per  continuitatem  oder  von  Ruptur  mit  sich.  Steht  der  durch  die 
Pleura  perforierte  Herd  mit  einem  luftführenden  Bronchus  in  Verbindung, 
so  folgt  Pneumothorax. 

Äbscesse  oder  gangränöse  Höhlen  in  großer  Zahl  können  so  dicht  beieinander  liegen, 
daß  über  den  Lungen  Kavernenschall  entsteht. 

Andere  Entstelnuigsarten  von  Abscessen  und  Gangränherdeii.  Sie  können,  wie  auf  S.  258 
erwähnt,  in  einer  croupösen  Pneumonie  entstehen.    Dazu  bedarf  es  sekundär  hinzukommender 
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Entzündungserreger.  Oft  gelangen  dieselben  mit  aspirierten  Fremdkörpern  hinein,  in  anderen 
Fällen  bestand  bereits  eine  ältere  putride  Bronchitis.  Den  Übergang  in  Gangrän  sieht  man 
besonders  oft  bei  Potatoren.  Auch  eine  einjache  katarrhalische  Pneumonie  kann  sekundär  in 
Gangrän  übergehen. 

Traumen  der  Lunge,  sowohl  direkte  Wunden,  als  auch  indirekte,  d.  i.  Kontusionen,  Zer- 
quetschung  der  Lunge  ohne  äußere  Wunde,  können  zu  Absceß  oder  Gangränbildung  führen, 
wenn  die  Wunde  von  außen,  oder  wenn  die  lädierten,  blutig  infiltrierten  Lungenteile  vom 
Luftweg  aus  infiziert  werden.     Häufiger  kommt  dabei  Gangrän  zustande. 

Selten  geht  ein  von  Haus  aus  blander  hämorrhagischer  Infarkt  infolge  einer  Infektion 
von  den  Luftwegen  aus  in  Eiterung  oder  Brand  über.  —  In  alten  phthisischen  Kavernen,  selbst 
in  glattwandig  ausgeheilten,  sowie  in  Bronchieklasien  kann  sich  durch  faulige  Zersetzung  von 
Sekret  der  Wand  unter  dem  Einfluß  von  neu  hinzukommenden  branderregenden  Mikroben 
sekundär  Gangrän  entwickehr  (vgl.  S.  221). 

Lungengangrän  entsteht  häufig  bei  Diabetes  mellitus  (Zuckerharnruhr).  Bei  derselben 
Erkrankung  kommt  jedoch  auch  ehre  aputride  Nekrose  (Pneumomalacie)  vor,  die  zu  ausgedehnter 
Zerstörung  führen  kann;  das  Lungengewebe,  von  blasser  Farbe,  zunderiger  Beschaffenheit, 
kann  von  Höhlen  durchsetzt  sein,  wie  man  sie  ähnlich  bei  der  Pneumomalacia  acicla  sieht  (vgl. 
S.  229;  Differentialdiagnose  s.  dort). 

Als  septische  Pneumonie  Neugeborener  bezeichnet  man  üi  Absceßbildung  ausgehende 
Pneumonien,  welche  man  auf  dem  Atemweg  durch  Infektion  mit  septischen  Mikroorganismen 
entstanden  denkt ;  Mikroorganismen  finden  sich  in  großen  Mengen  in  den  Alveolen.  Manchmal 
waren  die  Mütter  schon  bei  der  Geburt  septisch,  und  man  hat  in  solchen  Fällen  an  eine  Über- 
tragung intra  partum  gedacht.  —  Andere  septische  Injektionen  der  Neonali,  welche  sich  an 
septische  Wundkrankheiten  der  Mutter  anschließen  und  vom  Nabel  aus  stattfinden,  können 
sich  entweder  auf  dem  Lymphweg  weiter  verbreiten  und  zu  eitriger  Peritonitis,  Pleuritis,  Pneu- 
monie oder  eigentlich  Peripneumonie  führen,  oder  zunächst  Thrombophlebitis  umbilicalis 
hervorrufen  und  metastatisch-embolische  Entzündungen,  u.  a.  auch  in  den  Lungen  bewirken. 
4.  Akute  interstitielle  Pneumonie  *). 

Hier  etabliert  sich  eine  Entzündung,  meist  von  eitrigem  Charakter,  im 
Zwischengewebe,  sowohl  im  interlobulären  und  interalveolären,  als  zuweilen 
auch  im  peribronchialen  Gewebe.  Die  Entzündung  wird  am  häufigsten  von 
der  entzündeten  Pleura  aus  auf  das  Zwischengewebe  fortgeleitet  und  ist 
in  ihrer  Ausbreitung  so  eng  an  den  Verlauf  der  Lymphgefäße  gebunden,  daß 
man  den  Prozeß  als  interstitielle,  lymphangitische  Pneumonie  bezeichnet.  Man 
spricht  auch  von  Peripneumonie.  Ursprünglich  eine  rein  interstitielle  Affektion, 
wesentlich  eine  pulmonale  Lymphangitis,  breitet  sich  die  Entzündung  jedoch 
häufig  auch  bald  auf  die  benachbarten  Alveolen  aus.  Das  führt  zur  Füllung  der- 
selben mit  zellig-serösem  oder  zellig-fibrinösem,  zuweilen  blutig  durchsetztem 
Exsudat ;  die  Alveolen  werden  luftleer.  Greift  die  Entzündung,  was  am  häufigsten 
der  Fall  ist,  von  der  Pleura  auf  die  Lunge  über,  so  spricht  man  von  pleuro- 
gener  Pneumonie,  und  hierbei  sehen  wir  gewöhnlich  die  charakteristischen 
makroskopischen  Veränderungen. 

Die  eitrige  oder  eitrig-fibrinöse  Pleuritis,  welche  den  Ausgangspunkt  bildet,  kann  ver- 
schiedener Herkunft  sein,  so  im  Airschluß  an  einen  Lungenabsceß  oder  metastatisch  bei  Pyämie 


*)  Sehr  stark  ist  die  durch  Lymphangitis  charakterisierte  interstitielle  Pneumonie  bei 
der  Pneumonie  (Lungenseuche)  der  Rinder.  Man  sieht  hier  bis  gänsekielbreite,  oft  varicöse, 
gelb-gefüllte  Lymphgefäße,  die,  bei  längerem  Bestand  von  schwieligem  Gewebe  umgeben 
werden  und  wie  Adern  im  Marmor  durch  das  hepatisierte  Lungengewebe  ziehen. 
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(bes.  puerperaler)  entstehen.    In  anderen  Fällen  ist  sie  von  einer  Peritonitis  fortgeleitet,  oder 
sie  ist  traumatischen  Ursprungs  (infektiöse  Wunden  der  Pleura). 

An  der  Pleuraoberfläche  erkennt  man  nach  Entfernung  des  aufliegenden 
Exsudates  oft  breite,  gelbweiße,  trübe,  den  lobulären  Grenzlinien  entsprechend 
angeordnete,  netzartig  verbundene  Züge:  die  mit  Eiter  oder  fibrinös-eitrigem 
Inhalt  gefüllten  und  infiltrierten  Lymphgefäße.  Man  kann  sie  anschneiden 
und  den  Inhalt  ausdrücken.  "Wie  ein  Schnitt  durch  die  Lunge  lehrt,  ziehen  in 
das  Innere  der  Lunge,  den  Bindegewebszügen  folgend,  breite  Eiterbahnen, 
wodurch  scharf  begrenzte  Lungengewebsfelder  entstehen,  deren  Randpartien 
häufig  bald  infiltriert  werden,  indem  sich  die  Perilymphangitis  auf  dieselben  aus- 
breitet. Auch  die  Bronchialwände  können  infiltriert  und  die  Schleimhaut  kann 
zu  eitriger  Exsudation  angeregt  werden;  ja,  es  kann  das  interstitielle  Gewebe 
geradezu  eitrig  schmelzen,  so  daß  manche  Felder  wie  nekrotische  Pfropfe  aus 
dem  Zusammenhang  mit  ihrer  Umgebung  gelockert,  losgelöst,  sequestriert 
werden  (Pneiimonia  dissecans). 

Ausgänge.  Wenn  der  Prozeß  nicht  zum  Tode  führt,  hinterbleiben  stets 
bindegewebige  Verdickungen.  Die  Mächtigkeit  derselben  ist  sehr  verschieden. 
Hochgradig  werden  sie,  wenn  die  Entzündung  einen  chronischen  produktiven 
Charakter  annimmt  (vgl.  unten  bei  chronischer  interst.  Pneumonie). 

Die  pleurogene  Pneumonie  ist  nicht  die  einsige  Form  der  interstitiellen  akuten  lymphangiti- 
schen  Pneumonie.  So  lernten  wir  bereits  bei  der  an  akute  Bronchitis  sich  anschließenden  Peri- 
bronchitis  (S.  221)  eine  peribronchiale  Lymphangitis  kennen  und  sahen,  daß  auch  dort  das 
alveoläre  Parenchym  sekundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird  (peribronchiale  Pneumonie). 

Eine  seltene,  schwere  Erkrankung  ist  die  primäre  Pneumonia  dissecans,  welche  mitunter 
bei  septischen  Prozessen  und  zuweilen  auch  bei  Influenza*)  vorkommt. 

Gleichfalls  auf  dem  Lymphweg  können  Entzündungen  aus  der  Nachbarschaft  wtn  Hilus 
aus  in  die  Lunge  eindringen,  so  z.  B.  bei  Caries  der  Wirbelsäule,  bei  Vereiterung  mediastinaler 
Lymphdrüsen  usw. 

Eine  wichtige  Rolle  spielt,  wie  Buhl  betonte,  die  eitrige  peribronchiale  Lyrnphangitis  als 
Komplikation  im  Verlauf  der  tuberkulösen  Lungenphthise ,  indem  sie  auf  das  benachbarte  Paren- 
chym übergreift  und  dessen  Zerfall  beschleunigen  hilft. 

5.  Chronische  interstitielle  (produktive,  fibroplastische)  Pneumonie.     Lungenschrumpfung. 

Sie  stellt  eine  chronische  plastische  Entzündung  des  bindegewebigen 
Gerüstes  der  Lunge  dar,  deren  Produkt  Granulationsgewebe  ist,  welches  später 
zu  derbem  Bindegewebe  wird.  Hierdurch  werden  die  Septen  verdickt,  und 
die  Lunge  erfährt  eine  Verhärtung,  Induration;  diese  ist  häufig  von  anthra- 
kotischer  Pigmentinfiltration  begleitet  —  schiefrige  Induration.  Die  Lunge 
wird  hierdurch  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  zur  Schrumpfung  — 
Cirrhose  —  gebracht  (Fig.  154). 

Man  kann  verschiedene  Formen  unterscheiden,  je  nachdem  vorwiegend 
die  größten  Septen  (a),  das  interlobuläre,  peribronchiale  und  perivasculäre 
Bindegewebe,  oder  dasjenige  der  feineren  Septen  (b),  das  interalveoläre  und 
peribronchiale,  Sitz  der  produktiven  Entzündung  sind.  Im  ersteren  Fall  (a)  wird 
die  Lunge,  wenn  der  Prozeß  ausgebreitet  ist,  von  sehnigen,  weißen  oder  auch 
durch  Kohle  pigmentierten,  groben  Zügen  von  Bindegewebe  schachbrettartig 


*)  Vgl.  über  Influenza  S.  217,  250,  255  u.  258,  260. 
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gefeldert.     Man  sieht  dies  am  schönsten,  wenn  eine  pleurogene  Pneumonie 
chronisch  und  fibrös  geworden  ist  (Fig.  154). 

Im  zweiten  Fall  (b)  wird  das  lockere  Parenchym  entweder  durch  die  in  die  Alveolen 
eindringenden  Bindegewebsmassen  nach  der  Art,  wie  es  bei  der  chronischen  croupüsen  Pneu- 
monie (S.  256)  besprochen  wurde,  oder  durch  Kompression  der  Alveolen  durch  die  mehr  und 
mehr  verdickten  Septen  und  Verödung  der  Räume  in  ein  zähes,  fleischiges,  luftleeres  Gewebe 
umgewandelt  (Carnification  oder  Induration),  welches  dann  zu  derbem,  später  meist  stark 
schrumpfendem  Bindegewebe  wird  (Limgensclirunipfung,  Lungeiicirrhose). 

Die  Veränderungen  können  einen  oder  mehrere 
Lappen  ganz  oder  teilweise  betreffen;  in  ersterem 
Fall  wird  die  Lunge  hart,  schrumpft  zusammen; 
ihre  Oberfläche  ist  meist  mit  der  Costalpleura,  even- 
tuell auch  mit  dem  Zwerchfell  fest  verwachsen,  so 
daß  die  Herausnahme  bei  der  Sektion  fast  unmög- 
lich wird;  sie  ist  dann  aus  den  schwieligen  Massen 
nur  herauszuschneiden.  Die  Bronchien  sind  häufig 
stark  erweitert.  Oft  besteht  eitrige  Bronchitis.  Von 
der  Schrumpfung  freigebliebene  Partien  sind  oft 
emphysematös.  Die  Farbe  des  indurierten  Gewe- 
bes ist  verschieden:  weißlich,  graurot  oder  sehr 
häufig  reich  an  Kohlenpigment  und  dann  dunkel- 
blaugrau, schiefrig  (Fig.  164). 

Am  häufigsten  ist  die  Induration  nur  auf 
einzelne  Stellen,  vor  allem  die  Lungenspitzen 
(Spitzeninduration)  beschränkt.  —  In  den  Spitzen- 
indurationen  kann  man  gelegentlich  Einlagerungen 
von  echtem  Knochengewebe  finden. 

Die  Ursachen  der  produktiven  inter- 
stitiellen Pneumonie  sind  sehr  verschie- 
dene. Oft  ist  die  interstitielle  Pneumonie  ein 
heilsamer  reparatorischer  Vorgang,  so  bei 
der  narbigen  Verheilung  eines  Infarktes,  bei  der  Abkapselung  von  Abscessen, 
Gangrän-  oder  Käseherden,  bei  der  Ausheilung  anderer  ulceröser  Höhlen, 
wie  z.  B.   bronchiektatischer  oder  phthisischer  Kavernen. 

Als  reparatorischen  Vorgang  sehen  wir  die  produktive  interstitielle  Pn.  ferner  bei  der 
Heilung  von  Lungenwunden.  Oberflächliche  Zerreißungen  durch  Rippenbrüche  sowohl  wie 
Stich-  und  Schußwunden  können  zu  einer  kaum  sichtbaren  Narbe  verheilen.  Zuerst  wird  die 
nächste  Umgebung  der  Wunde  mit  Blut  infiltriert;  in  das  alsdann  gerinnende  Blut  wuchert 
Granulationsgewebe  hinein.  Weite,  perforierende,  an  zwei  Seiten  offene  Schußkanäle  können 
bei  gutem  Wundverlauf  linear  ausheilen;  aber  auch,  selbst  wenn  die  Heilung  gestört  wird  und 
Eiterung  oder  Gangrän  sich  anschließt,  kann  später  ein  glattwandiger,  fibrös  ausgekleideter 
Kanal  zustande  kommen.  —  Zuweilen  werden  Projektile  in  der  Lunge  schwielig  abgekapselt. 

In  anderen  Fällen  schließt  sich  die  produktive  interstitielle  Pneumonie 
an  ältere  Veränderungen  im  alveolären  Parenchym  an,  so  an  croupöse  Pneu- 
monie oder  an  Collaps,  worauf  es  dann  zu  Induration  kommt. 

Ausgedehnte  indurative  Prozesse  können  besonders  auch  durch  Fremd- 
körper (z.  B.  ein  verschlucktes  Knochenstück  oder,  wie  Verf.  sah,  das  Mund- 
stück einer  Zigarrenspitze,  das  in  dem  unteren  Hauptbronchus  steckte)  angeregt 


154. 
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und  unterhalten  werden.  Hierbei  kann  man  oft  besonders  starke  schwielige 
Zwerchfellsadhaesionen  sehen. 

Ferner  kann  die  chronische  interstitielle  Pneumonie  aus  der  akuten,  eitrigen 
lymphangitischen,  interstitiellen  Pneumonie,  die  sehr  oft  eine  pleurogene 
Affektion  ist,  hervorgehen  (Fig.  154).  Aber  auch  andere,  weniger  schwere  ent- 
zündliche Veränderungen  der  Pleura  greifen  oft  auf  die  Septen  über;  wo  Ad- 
häsionen der  Pleura  bestehen,  was  z.  B.  an  der  Spitze  häufig  ist,  fehlt  auch 
fast  nie  eine  interstitielle  Pneumonie.  Hierdurch  werden  manchmal  nur  die 
peripheren  Septen  verdickt;  die  Bindegewebsbildung  kann  aber  auch  so  stark 
sein,  daß  das  Bild  der  Lungencirrhose  entsteht,  was  —  wohl  gemerkt  —  unab- 
hängig von  tuberkulöser  Phthise  geschehen  kann.  —  Außerordentlich  häufig 
entsteht  die  produktive  interstitielle  Pneumonie  durch  Staubinhalation. 

Von  den  chronischen  interstitiellen  Veränderungen,  welche  durch  die  infektiösen  Granu- 
laiionsgeschivülste  hervorgerufen  werden  können,  siehe  bei  diesen  (Kap.  VII). 

6.  Staubinhalationskrankheiten,  Pneumonokoniosen. 

Die  eingeatmete  Luft  kann  durch  verschiedene  Staubarten  verunreinigt 
sein.  In  kleinen  Mengen  wird  der  Staub  (r,  xovis)  ohne  Schaden  vertragen, 
während  die  gewohnheitsmäßige  Aufnahme  großer  Mengen  immer  von  Lungen- 
veränderungen begleitet  ist.  Die  einzelnen  Staubarten  üben  einen  sehr  ver- 
schieden starken  Keiz  auf  die  Lunge  aus. 

Während  wir  alle  gezwungen  sind,  in  mäßiger  Menge  Kohlenteilcheu  mit 
der  Atemluft  aufnehmen,  werden  bestimmte  Gewerbe  von  den  schweren  Folgen 
sehr  reichlicher  habitueller  Aufnahme,  sowohl  von  Kohlenstaub,  wie  auch  von 
weit  mehr  irritierenden  Staubarten  —  wie  Stein-,  Metallstaub,  organischen 
Staubarten  —  betroffen. 

Die    Schicksale    des    inhalierten    Staub  es    und    die    in 
der   Lunge    hervorgerufenen    Veränderungen. 

Ein  großer  Teil  des  Staubes  wird  durch  die  Nasen-  und  Rachenschleim- 
haut abgefangen.  Ein  anderer  Teil,  welcher  bis  in  die  Bronchien  gelangt,  wird 
dort  frei  oder  in  Zellen  (Leukocyten  und  Epithelien)  gefunden  und  kann  durch 
Flimmerung  herausdirigiert  oder  aber  expektoriert  werden.  Längere  Zeit  fort- 
gesetztes Einatmen  irritierender  Staubarten  oder  größerer  Mengen  von  blandem 
Staub,  förmlicher  Staubpfröpfe,  erzeugt  Katarrh  der  Bronchialsehleimhaut. 
Dabei  dringen  staubbeladene  Leukocyten  (Staubzellen)  auch  in  die  entzündete 
Bronchialwand  ein.  —  Ein  Bruchteil  des  Staubes  gelangt  in  die  Alveolen;  hier 
hegt  er  frei  oder  in  Leukocyten,  welche  um  so  reichlicher  auftreten,  je  mehr 
Staubteilchen  eindringen,  und  je  mehr  dieselben  mechanisch  irritierende  Eigen- 
schaften besitzen.  Auch  die  Alveolarepithelien  finden  sich  zum  Teil  mit  Staub 
beladen.  Durch  den  Beiz  kann  eine  leichte  Entzündung  in  den  Alveolen  hervor- 
gerufen werden,  die  sich  in  seröser  Exsudation,  sowie  in  Desquamation  und 
reichlicher  Proliferation  des  Epithels  äußert,  also  einen  desquamativen  Katarrh' 
darstellt.  Hierdurch  kann  schließlich  das  Epithel  völlig  verloren  gehen,  worauf 
Collapsinduration  eintritt. 

Man  kann  diese  kleinen  Entzündungsherdchen  zuweilen  auch  als  miliare  Bronchopneu- 
monien bezeichnen. 
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Zum  guten  Teil  wird  der  in  die  Alveolen  aufgenommene  Staub  alsbald  auf  dem  Lymph- 
weg irr  das  Zwischengewebe  und  in  die  Bronchialdrüsen  transportiert.  Er  gelangt  frei  oder 
in  Lymphzellen,  entweder  durch  Stomata  (kleine  Lücken  in  der  Epithelauskleidung  der  Alveolen) 
oder  durch  die  Kittlinien  zwischen  den  Epithelien  hindurch,  in  die  perialveolären  Saffckanälchen, 
dann  in  die  größeren  Lymphbahnen  und  in  die  in  diese  eingeschalteten  peribronchialen  Lymph- 
knütchen  und,  wenn  die  Bahnen  nicht  infolge  früherer  pathologischer  Prozesse  unwegsam 
sind  (denn  sonst  bleibt  er  hier  stecken),  sehr  rasch  in  die  Bronchialdrüsen,  welche  in  ihrem 
Filter  den  größten  Teil  abfangen.*) 

Calmette  u.  s.  Schüler  Vansteenberghe  u.  Grysez  behaupteten  auf  Grund  von  Versuchen, 
daß  der  Ruß  vom  Magen  und  Darm  aus  durch  die  Lymphe  in  den  Ductus  thoracicus,  so  in  das 
Blut  und  mit  diesem  in  die  Lunge  gelange;  denselben  enterohämatogenen  Ursprung  habe  auch 
die  Lungentuberkulose.  Sehr  zahlreiche  Nachuntersuchungen  haben  sich  gegen  die  Richtig- 
keit dieser  Auffassung  gewandt  (s.  Lit.  bei  Beitske  u.  im  Anhang).  Neuerdings  tritt  aber  Arbeiter 
wieder  dafür  ein.  Doch  ist  als  sicher  zu  betrachten,  daß  der  Ruß  (Staub)  in  der  Hauptmasse 
durch  Inhalation  in  die  Lunge  gelangt. 

Spitzige,  seharfsplittrige  Staubarten  können  sieh,  wie  Arnold  experimentell 
nachwies  (vgl.  auch  Lubenau),  direkt  in  die  Alveolarwand  einbohren  und  ins 
Zwischengewebe  gelangen.  Bei  der  Passage  durch  die  Saft-  und  Lymphbahnen 
können  die  Teilchen  die  Wege  selbst  lädieren,  in  den  Lymphgefäßen  und  um 
dieselben  zu  einer  entzündlichen  Wucherung  führen,  welcher  Induration  in 
mehr  oder  weniger  starker  Ausdehnung  folgt.  An  solchen  Stellen  veröden 
dann  die  Lymphgefäße  vielfach,  und  das  Pigment  bleibt  frei  oder  von  Zellen 
aufgenommen  im  Zwischengewebe  liegen.  Bei  manchen  Staubarten,  besonders 
Steinstaub,  ist  diese  Anregung  zu  produktiver  Entzündung  sehr  lebhaft,  und 
hier  kommt  es  zu  schweren  fibrösen  Verdichtungen  des  Lungengewebes,  was 
man  als  Cirrhose  der  Lunge  bezeichnet  (s.   S.  271). 

Oft  setzt  sich  die  indurierende  fibroplastische  Entzündung  auf  die  Pleura  fort,  deren 
Blätter  verwachsen  und  sich  zu  einer  mächtigen  Schwarte  verdicken.  Häufig  entstehen  in 
cirrhotischen  Lungen  Bronchiektasen  (vgl.  Fig.  164),  welche  sich  sowohl  infolge  der  Retraktion 
des  narbigen  Gewebes,  als  auch  auf  Grund  der  chronischen  Bronchitis  in  Staublungen  ent- 
wickeln können. 

Kommt  es  zu  Eiterung  und  Ulceration  in  den  BronchieJctaden,  so  entstehen  ulceröse 
Höhlen,  die  sieh  in  das  benachbarte  Parenchym  fortsetzen  können.  Man  nennt  das  auch  chronischen 
Absceß\  was  aber  nicht  immer  paßt,  da  man  in  den  Höhlen,  wenn  sie  sehr  alt  sind,  oft  keinen 
Eiter,  sondern  zähen  Schleim  findet;  die  Wand  besteht  entweder  noch  teilweise  aus  Schleim- 
haut der  Bronchiektasie,  oder  ist  überhaupt  kein  selbständiges  Gebilde  mehr,  und  die  Höhle 
wird  nur  von  induriertem,  mit  Kohlen-  oder  Steinstaub  durchsetztem  Lungengewebe  begrenzt; 
s.  S.  274   Phthisis  alra.     (Verwechslung  mit  tuberkulösen  phthisischen  Kavernen !) 

Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  Bronchiektasien  auch  tuberkulös  infiziert  werden  können, 
so  daß  sich  echte  tuberculöse  Vlcerationen  in  denselben  bilden. 

Die  Pneumonokoniosen  bilden  disponierende  Krankheitsursachen  für  Tuberkulose.  Auf- 
fallend ist  der  hohe  Prozentsatz  an  Phthisikern  unter  gewissen  von  Staubinhalationskrankheiten 
besonders  gefährdeten  Gewerben  (vor  allem  Steinhauern  und  Metallschleifern,  während  Kalk- 
staub ziemlich  harmlos  ist);  vgl.  Villaret,  E.  J.  Neißer  u.  Ref.  von  Beitzke. 


*)  Bei  Tierversuchen  läßt  sich  der  Übergang  in  kürzester  Zeit,  schon  nach  wenigen 
Stunden,  nachweisen.  —  Die  Verschleppung  kann  auch  bis  in  die  Halslymphdrüsen,  in  die 
mediastinalen  und  epigastrischen  Lymphdrüsen  hinein  stattfinden. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6,  Aufl.  lö 
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Einzelne   F  o  r  m  e  n   d  e  r   P  n  e  ü  m  o  n  o  k  o  n  i  o  s  e  n. 
1.  Anthracosis  pulmonum,  Kohlenpigmentlunge. 

Die  verbreitetste  Staubart,  welche  mit  der  Luft  in  die  Lunge  gelangt,  die  Kohle  (otvSpaS), 
kommt  entweder  als  Ruß  aus  dem  Rauch  der  Flammen  in  feinsten  weichen  Teilen  (bland). 
oder  als  Staub  der  harten  unverhrannten  Kohle  in  unregelmäßigen,  größeren,  spießig  gestal- 
teten Partikelchen  (irritierend)  vor. 

a)  Beim  Neugeborenen  ist  die  Lunge  pigmentlos,  später  wird  sie  stets  durch  Kohlen  - 
pigment  schwarz  gefleckt,  was  oft  schon  in  den  ersten  Monaten  beginnt  (Lubarsch),  nach  Shingu 
aber  vom  23.  Tage  an.  Die  schwarzen  Flecken  an  der  Lungenoberfläche  sind  oft  regelmäßig,  den 
Grenzen  der  Lobuli  entsprechend  angeordnet.  Zuweilen  sind  die  den  Intercostalräumen  kor- 
respondierenden Teile  der  Lungenoberfläche  dichter,  die  den  Rippen  anliegenden  weniger 
dicht  pigmentiert;  dadurch  entstehen  fleckige,  parallele,  schwarze  Streifen  auf  der  Lungen- 
fund eventuell  auch  Costa!-)  pleura.  Oft  wandeln  sich  die  Pigmentflecken  zu  kleinen  schwarzen 
Knötchen  um  (vgl.  S.  216),  infolge  von  indurierender  Bindegewebsentzündung.  Wie  an  der 
Oberfläche,  so  sind  auch  im  Innern  der  Lunge  die  Lijmphwege  und  Lymphfollikel  (s.  S.  216) 
für  die  Lokalisation  der  Kohle  maßgebend.  So  sieht  man  oft  schwarze  Knötchen  im  peri- 
bronchialen  Bindegewebe,  dann  in  der  Peripherie  der  Lobuli,  dazwischen  hier  und  da  Streifen 
und  Flecken;  stets  ist  das  Pigment  sehr  reichlich  in  den  Lymphgefäßen  der  Arterien  und  kann 
in  diesen  bis  in  die  Intima  gelangen.  Diese  mäßigen  Mengen  inhalierter  Kohle  machen  kernen 
Schaden. 

b)  Größere  Mengen,  wie  sie  von  Schornsteinfegern,  Heizern,  Köhlern,  Bergleuten  in 
Kohlengruben  u.  a.  aufgenommen  werden,  erzeugen  Bronchialkatarrh  und  besonders,  wenn 
es  sich  um  Steinkohlenteilchen  handelt,  desquamativen  Katarrh  der  Alveolen  (Bronchopneumonie) 
und  interstitielle  Pneumonie.  Teile  der  Lunge  werden  dadurch  luftleer,  hart  und  schwarz. 
Oft  entstehen  knotige  Herde,  die  von  konzentrischen  Bindegewebsmassen  umschlossene  Kohlen- 
partikel resp.  -depots  enthalten.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  diffusen,  fibrösen,  pigmen- 
tierten derben  oder  zuweilen  auch  torfartig  bröckligen  Verdichtungen  (sehiefrige  oder  antkra- 
kotische  Induration). 

c)  Es  kann  zur  Erweichung  innerhalb  der  schwärzlichen  Herde  kommen,  und  es  bilden 
sich  Kavernen,  Höhlen  von  meist  unregelmäßiger,  seltener  kugeliger  Gestalt,  die  von  schwarzen, 
torfartig  bröckligen  Massen  umgeben  und  mit  einem  schwarzen,  tuscheartigen  Brei  gefüllt  sind. 
Man  nennt  das  schwarze  ,Phthise1'  (Pldhisis  atra).  Der  Herd  kann  sich  auch  in  einen  Bronchus 
eröffnen.     Leicht  kann  man  das  mit  ulceröser  Tuberkulose  verwechseln. 

Die  Ablagerung  von  Ruß  wird  begünstigt  durch  schon  bestehende  Veränderungen  im 
interstitiellen  Lungengewebe,  wie  sie  namentlich  durch  Steinstaub  hervorgebracht  werden.  Das 
Wesentliche  dabei  ist  der  Untergang  der  Transportbahnen,  d.  i.  der  Lymphgefäße;  auch  alle  ande- 
ren indurierenden  Entzündungen  im  Zwischengewebe  der  Lunge  begünstigen  daher  das  Sitzen- 
bleiben von  Kohlenpigment. 

Die  Bronchialdrüsen  sind  schwarz,  meist  hart;  gelegentlich  erweichen  sie  jedoch,  es 
entsteht  Periadenitis,  und  es  kann  Durchbruch  in  Blutgefäße  (Lungenarterien,  Lungenvenen, 
Äste  der  Cava,  Azygos),  Bronchien  oder  Trachea  erfolgen.  Die  in  Venen  durchbrechenden 
Pigmentmassen  können  in  die  Milz,  Nieren,  Leber  gelangen  (Weigert).  Aber  auch  ohne  einen 
solchen  Durchbruch  läßt  sich  Kohlenpigment  bei  hochgradiger  Anthrakose  in  diesen  Organen 
nachweisen;  man  nimmt  an,  daß  das  Pigment  hier  direkt  von  der  Lunge  in  das  Blut  und  dann 
in  jene  Organe  gelangt  (Soyka).  Für  die  Pigmentierung  von  abdominalen  Lymphdrüsen  bei 
Anthrakose  kommt  wohl  vorzüglich  der  retrograde  Transport  in  Betracht.  Andere  glauben 
einen  Import  von  den  abführenden  Schleimhautkanälen  oder  mehr  noch  vom  Blut  aus  an- 
nehmen zu  sollen.  (Vgl.  Beitzke  u.  Diskussion  dazu.)  —  Vgl.  über  Bronchialdrüsen  bei  Anthra- 
kose auch  S.  158.  Pigmentembolie  s.  bei  Lunge  S.  249,  und  s.  Traktionsdivertikel  bei  Oeso- 
phagus. 
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Unterscheidung  vonKohlenpigment  und  schwarzemBlutpigme  n  t. 
Es  kann  sich  auch  körniges  schwarzes  Pigment,  das  von  Blutungen  stammt,  in  der 
Lunge  finden.  Dies  ist  das  eisenhaltige  Zersetzungsprodukt  des  Hämoglobins,  das  schwarz 
(melanotisch)  gefärbte,  körnige  Hämosiderin,  das  von  großer  Widerstandsfähigkeit  gegen 
Reagenzien  ist.  (Das  andere  Zersetzungsprodukt  des  Hämoglobins  ist  das  eisenfreie,  meist 
kristallinische,  selten  körnige  Ilämatoidin.)  Zum  Unterschied  von  Kohle  wird  Hämosiderin 
schnell  zerstört,  wenn  man  es  mit  Chlor  und  verdünnter  Kalilauge  behandelt.  —  Durch  Ein- 
wirkung von  Schwefelsäure  auf  schwarzes  Blutpigment  löst  sich  dasselbe,  wobei  die  röt- 
liche Farbe  wiederkehrt.  —  Eisenreaktion  (S.  238). 

2.  Clialikosis  pulmonum  (Steinlunge) 

entsteht  durch  Einatmen  von  Steinstaub;  häufig  handelt  es  sich  um  Silikate,  welche  als  Sand- 
stein, Kiesel,  Feuerstein,  Quarzsand  sowie  Bergkristall  in  der  Lunge  vorkommen.  Dieser 
Staub  ist  der  gefährlichste;  er  spießt  sich  in  das  Lungengewebe  ein  und  läßt  sich  nicht  daraus 
entfernen.  Er  führt  zu  knotiger,  schwieliger  interstitieller  Pneumonie  und  zur  Bildung  von 
steinharten  Pleuraknötchen.  Oft  sind  die  Knötchen  nur  sehr  klein  und  bestehen  aus  konzen- 
trisch geschichteten  Bindegewebslagen,  welche  den  Staub  einschließen.  Ist  die  Lunge  sehr 
reich  an  Steinstaub  und  schwieligem  Gewebe,  so  erscheint  sie  von  grauweißem  oder,  wenn 
gleichzeitig  viel  Kohle  in  der  erkrankten  Lunge  retiniert  wurde,  von  schwarzen  oder  grauen, 
schwarz  umrandeten  Knötchen  und  Knoten  dicht  durchsetzt  und  zuweilen  so  hart,  daß  sie 
gar  nicht  zu  schneiden  ist.  Emphysem  restierender  Lungenteile,  Bronchiektasien,  bronchiekta- 
tische  ulceröse  Kavernen  sind  hier  sehr  häufig.  Die  Pleura  kann  von  grauweißen  schwieligen 
steinstaubhaltigen  Knötchen  und  Pünktchen  auf  das  dichteste  bedeckt  sein.  Oft  bestehen  auch 
diffuse  mächtige  Pleuraverdickuugen.  —  Nicht  aller  Steinstaub  bleibt  dauernd  in  der  Lunge 
liegen;  ein  Teil  gelangt  in  die  Bronchialdrüsen.  Kohlensaurer  Kalk  kann  auch  von  den  Körper- 
säften gelöst  werden  (v.  Ins).  —  Stein-  und  Eisenstaub  kommen  in  manchen  Gewerben  zu- 
sammen vor,  z.  B.  bei  Schleifern. 

3.  Siderosis  pulmonum  (Eisenlunge). 

Bei  Aufnahme  von  Eisenstaub  entstehen  im  allgemeinen  schwere  Formen  der  Pneumono- 
koniosis  (zuerst  von  Zenker  beobachtet).  Die  Lunge  ist  rot  oder  schwarz  gefärbt,  je  nachdem 
die  Färbung  von  rotem  Eisenoxyd,  was  z.  B.  bei  der  Glas-  und  Papierfabrikation  vorkommt. 
oder  von  schwarzem  Eisenoxydoxydul  oder  phosphorsaurem  Eisen  herrührt.  Hier  entstehen 
häufig  diffuse,  rote  oder  schwarze  Indurationen,  weniger  Knoten  wie  bei  der  Clialikosis. 

4.  Andere  Staubarten. 

Ablagerungen  von  Tonstaub,  Alunänosis,  wobei  es  sich  meist  um  kieselsaure  Tonerde 
handelt,  bedingen  eine  graugrüne  Färbung.  Die  Aluminosis  kommt  bei  Arbeitern  in  Porzellan - 
und  Ultramarinfabriken  zur  Beobachtung.  —  Tabakstaub  (bei  Tabakarbeitern)  kann  eine 
schmutzige  Braunfärbung  bewirken.  Organische  Staubarten,  wie  Tabakstaub,  Haarstaub, 
Baumwollstaub,  Holzstaub  reizen  die  Atemwege  sehr  heftig  und  sind  schwierig  aus  der  Lunge 
zu  entfernen.     (Lit.  bei  Sticker.) 

VII.  Infektiöse  Granulationsgeschwiilste  der  Lunge. 

1.  Tuberkulose  der  Lunge. 

Die  hier  zu  besprechenden  Veränderungen  der  Lunge  sind  verschieden- 
artige Effekte,  welche  der  von  R.  Koch  (1882)  entdeckte,  kultivierte  und  experi- 
mentell nachgewiesene  und  gleichzeitig  auch  von  P.  Baumgarten  histologisch 
gefundene  Bacillus  tuberculosis  auf  das  Gewebe  der  Lunge  ausübt. 

Für  die  Lungentuberkulose  des  Menschen  kommt  nach  R.  Kochs  auf  dem  Intern.  Tuberk.- 
Kongreß  in  Washington  1908  wieder  ausgesprochener  und  von  niemand  widerlegter  Ansicht 

18* 
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nur  der  Tuberkelbacillus  des  Menschen,  nie  der  Bacillus  der  Rindertuberkulose,  in  Betracht. 
(S.  Lit.  D.  Nr.  47,  1908.) 

Der  Tuberkelbacillus  (Tbb.)  (Fig.  157—160  u.  Taf.  I  im  Anhang)  ist  ein  feines  Stäbchen 
mit  abgerundeten  Ecken,  circa  4  (i  lang,  oft  gekrümmt  oder  winklig  geknickt,  ohne  Eigen- 
bewegung. Häufig  sieht  man  in  den  Stäbchen  hellere  Lücken,  die  von  den  einen  für  Sporen 
(Koch,  v.  Betegh),  von  andern  nur  für  Vakuolen  gehalten  werden  (Weichselbaum).  Die  Tbb. 
sehen  dadurch  körnig*)  aus.  (Über  Strahlenpilzformen  der  Tbb.  im  Tierkörper  vgl.  S.  308.) 

—  Kultur.  Die  Tbb.  lassen  sich  auf  Blutserum  oder  Glyzerinagar  züchten.  Abgesehen  von 
der  Kultur  vermehren  sich  die  Bacillen  nicht  in  der  Außenwelt.  —  Färbung:  Die  Tbb.  nehmen 
Farbstoffe  schwer  auf.  Hat  man  sie  aber,  wie  das  üblich  ist,  mit  gebeizten  Farbstofflösungen 
(Anilinfarben,  wie  Fuchsin  oder  Gentianaviolett,  deren  wässeriger  Lösung  Alkali,  Anilin  oder 
Karbolsäure  zugesetzt  ist)  gefärbt,  so  behalten  sie  die  Farbe  sehr  fest  und  entfärben  sich  selbst 
nicht,  wenn  man  sie  nach  der  Färbung  kurze  Zeit  mit  Säuren  (26°0ige  Salzsäure  oder  Salpeter- 
säure oder  Schwefelsäure)  behandelt  (säurefest).  Alle  anderen  Bakterien  (ausgenommen  die 
säurefesten  Smegma-,  Lepra-,  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  und  einige  andere,  so  die 
Butterbacillen  von  RaMnomtsch,  die  Timatheusgras-  und  Kuhmistbacillen  von  Möller,  die 
sich  aber  doch  durch  Besonderheiten  von  den  Tbb.  unterscheiden)  entfärben  sich  bald  in 
der  Säure;  in  diesem  Sinne  spricht  man  von  spezifischer  Färbung  der  Tuberkelbacillen.  Färbt 
man  nach  der  Rot-  oder  Violettfärbung  und  Säurebehandlung  mit  wässeriger  Methylenblau- 
oder Bismarckbraunlösung  nach,  so  färben  sich  etwa  vorhandene  andere  Bakterien  und 
Gewebselemente;  um  letztere  gut  zu  sehen,  empfiehlt  sich  Nachfärbung  mit  Hämatoxylin 
nach  vorheriger  Färbung  der  Bacillen  mit  Ziehl-Neelsen's  Karbolfuchsin. 

(Die  Säurefestigkeit  und  die  dadurch  bedingte  spezifische  Farbreaktion  der  Tbb.  führt 
man  auf  ihren  Fettgehalt  [Klebs,  Koch  u.  &.]  oder  Chitingehalt  [Helbing]  oder  auf  ihre  physi- 
kalische Beschaffenheit  [Philibert,  v.  Betegh  Lit.]  zurück.) 

Zum  Verständnis  der  zum  Teil  sehr  komplizierten  Lungenveränderungen,  die  uns  hier 
beschäftigen  werden,  bedarf  es  einiger  allgemeiner  Vorbemerkungen. 

Zunächst  wird  zu  erörtern  sein,  was  für  einen  Effekt  die  in  die  Gewebe  eindringenden 
Tbb.  ausüben.  Die  Kenntnisse  dieser  Vorgänge  verdanken  wir  vor  allem  Baumgarten.  Die 
Histogenese  des  miliaren  **)  Tuberkels  (T.),  des  Tuberkels  schlechthin,  gestaltet  sich  so:  Tbb. 
gelangen  in  die  Gewebe,  vermehren  sich  und  schädigen  die  Gewebselemente,  und  die  fixen 
Zellen  bindegewebigen  und  epithelialen  Ursprungs  werden  zur  Wucherung  (Teilung)  angeregt, 
was  man  als  produktive  Entzündung  bezeichnen  kann.  Nach  Wechsberg  und  Her.rheimer  ist 
der  erste  Effekt  der  Tbb.  auf  die  Gewebszellen  und  elastischen  Fasern  ein  degenerativer,  und 
reaktiv-entzündliche  Zellwucherung  folgt.  So  entsteht  zunächst  ein  in  der  Regel  (aber  nicht 
unbedingt  —  Schmaus,  Justi)  gefäßloses,  hirsekorn-  oder  stecknadelkopfgroßes,  grau  durch- 
scheinendes Knötchen,  aus  relativ  großen  epithelioiden  Zellen  zusammengesetzt.  Auch  wenn 
die  Bacillen  an  Stellen  gelangen,  wo  keine  Epithelien  sind,  können  sich  epithelioide  Zellen 
(Fibroblasten)  durch  Wucherung  von  fixen  Bindegewebszellen  bilden.  Manche  dieser  Zellen 
sind  große  vielkernige  Riesenzellen,  deren  Kerne  fast  nur  in  der  peripheren  Schicht  (randständig) 
bei  einander  liegen.  Bei  der  Bildung  dieser  Zellen  kommt  es  zu  fortgesetzter  Kernteilung, 
ohne  daß  eine  Zellteilung  folgt;  die  Teilung  des  Protoplasmas  vermag  nicht  Schritt  zu  halten, 
weil  der  größte  Teil  des  Zellinhaltes  abstirbt  {Weigert).  Je  langsamer  die  T.  wachsen,  und  je 
weniger  Bacillen  da  sind,  um  so  eher  kommt  es  zur  Bildung  von  epithelioiden  und  Riesenzellen. 

—  Zwischen  den  Zellen  des  T.  liegen  oft  feine  Fasern,  das  sog.  Retieulum  des  T.,  das  nur  an 
dünnen  Schichten  gut  zu  sehen  ist.  Die  Fasern  sind  teils  Reste  gespaltener  oder  aufgelöster 
Fibrillenbündel  des  lokalen  Bindegewebes,  teils  aber  auch  Fortsätze  der  Zellen  desT.,  teils 


*)  Über  die  körnige  Form  des  Tbb.  s.  Lit.   bei  Lichlenhahn.     **)  Milium,  Hirsekorn; 
diese  Größenbezeichnung  ist  nicht  wörtlich  zu  nehmen;  häufiger  sind  „suhniliare"  Tuberkel. 
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vielleicht  auch  neugebildet.  Außerdem  finden  sich  aber  noch  Rundeellen  in  den  Knötchen, 
und  zwar  dringen  dieselben,  oft  in  großer  Menge,  von  der  Umgebung  heran,  liegen  am  Rand, 
teilweise  auch  zwischen  den  epithelioiden  Zellen;  es  sind  ganz  vorherrschend  I/ymphocyten, 
nur  vereinzelt  polynucleäre  Leukocyten.  Auch  Fibrin,  das  aus  den  Blutgefäßen  der  Umgebung 
stammt,  kann  in  der  Umgebung  und  im  Innern  des  T.  auftreten.  Man  nimmt  an,  daß  die 
giftigen  Stoffwechselprodukte  der  Tbb.,  welche  die  Umgebung  durchtränken,  einen  entzündlichen 
Reiz  auf  die  Gefäße  ausüben,  der  zu  Exsudation  und  Zellemigration  führt;  der  Reiz  ist  um 
so  intensiver,  je  größer  die  Menge  und  Vermehrung  der  Tbl),  ist.  —  Der  eventuell  auch  von 
Exsudat  durchsetzte  Zellherd  zerfällt  dann  fast  regelmäßig,  wird  nekrotisch,  zu  Käse,  was 
meist  zuerst  im  Zentrum  stattfindet.  Der  Käse  ist  eine  tote,  feinkörnige  oder  schollig-streifige, 
etwas  hyaline  Masse,  ohne  Zellstruktur,  und  gibt  keine  Kernfärbung. 

Es  ist  zu  bemerken,  daß  nicht  jeder  miliare  Tuberkel  die  eben  beschriebene  Struktur 
zu  haben  braucht,  sondern  es  kommen  auch  miliare  T.  von  fast  rein  lymphoider  Zusammen- 
setzung —  Igmphoide  (kleinzellige)  Tuberkel  vor,  bei  deren  Bildung  alsbald  die  Lymphocyten 
einen  dominierenden  Anteil  haben. 

Tbb.  findet  man  vereinzelt  frei  zwischen  den  Zellen  des  T.,  in  überwiegender  Menge 
aber  in  den  größeren  epithelioiden  und  Riesenzellen.  In  typischen  epithelioiden  T.  sind  sie 
oft  nur  spärlich.  In  verkästen  Stellen  verschwinden  die  Bacillen  mit  der  Zeit;  man  kann  sie 
bei  Färbung  oft  noch  in  der  Peripherie  käsiger  T.  finden,  während  die  inneren,  verkästen 
Stellen  keine  mehr  aufweisen;  manchmal  sind  sie  aber  auch  haufenweise  mitten  im  Käse. 
(Dasselbe  gilt  für  größere  konglomerierte  Käseherde.)  In  verkäsenden  Riesenzellen  liegen  die 
Bacillen  meist  an  der  Peripherie,  wo  noch  Kernfärbung  auf  erhaltenes  Leben  hinweist. 

Während  in  vielen  Fällen  die  Tuberkel  unter  dem  fortgesetzten,  die  neugebildeten  Zellen 
treffenden,  nekrotisierenden  Einfluß  der  Tbb.,  der  auch  die  Bindegewebsbildung  und  Gefäß- 
neubildung hindert,  ganz  verkäsen,  kommt  es  in  anderen,  besonders  in  chronisch  verlaufenden 
Fällen,  wo  jener  Einfluß  erlischt,  zu  fibröser  Umwandlung  des  Tuberkels,  die  meist  nur  den 
nicht  verkästen  Rand  betrifft  (käsig-fibröser  T.),  wodurch  zuweilen  eine  Art  Kapsel  um  das 
käsige  Innere  entsteht;  oder  aber  die  fibröse  LTmwandlung  betrifft,  wenn  auch  das  Gentrum 
nicht  verkäst  war,  das  ganze  Knötchen  (sog.  fibröser  T.).  Letzteres  kommt  einer  vollkommenen 
Ausheilung  gleich.  Dabei  wandeln  sich  vielleicht  auch  Zellen  des  Tuberkels  selbst  in  Binde- 
gewebe um.  —  Nicht  minder  häufig  ist  eine  hyaline  Umwandlung  sowohl  der  Fasern  des  Reti- 
culums  wie  eines  Teiles  der  Zellen  des  Tuberkels,  die  zu  homogenen  Strängen  und  Schollen 
werden;  häufiger  werden  auch  die  fibrös  umgewandelten  Partien  des  Tuberkels  hyalin. 

Einwirkung  der  Tuberkelbacillen  und  ihrer  giftigen  Stoiiwechselprodukte  auf  die  Lunge.  — 
Verhältnis  von  Tuberkelbildung  und  tuberkulöser  Pneumonie  zueinander. 

Wir  werden  sehen,  daß  die  Invasion  der  Tbb.  in  die  Lunge  zweierlei  Veränderungen 
hervorzurufen  vermag,  die  scheinbar  ganz  voneinander  verschieden  sind:  1.  die  Bildung  von 
zelligen,  geweblichen  Entzündungsprodukten  in  Form  von  Knötchen,  d.  i.  von  Tuberkeln,  2.  das 
Auftreten  von  produktiv-exsudativen  oder  vorwiegend  exsudativen,  pneumonischen  Vorgängen, 
die  man  entweder  als  käsige  oder  als  gelatinöse  lobuläre  Pneumonie  bezeichnen  kann.  Alle 
produktiven  Veränderungen  tendieren  zu  dem  Verkäsung  genannten  Zerfall  des  Gewebes; 
bei  der  gelatinösen  Form  der  tuberkulösen  Pneumonie  dagegen  ist  das  nicht  immer  nötig, 
vielmehr  ist  hierbei  selbst  noch  eine  Resorption  möglich.  Tuberkel  und  käsige  Pneumonie 
sind  nur  verschiedene  Formen  derselben  Infektionskrankheit;  über  ihre  anatomische  Beziehung 
zu  einander  herrschen  verschiedene  Auffassungen,  die  später  noch  zu  berühren  sein  werden. 
Nur  sei  hier  daran  erinnert,  daß,  wie  wir  schon  bei  der  Histogenese  des  Tuberkels  sahen,  die 
Tbb.  und  ihre  Gifte  sowohl  einen  produktiven  als  auch  zugleich  einen  exsudativen  Entzündungs- 
reiz auszuüben  vermögen.  (Daß  die  giftigen  Stoffwechselprodukte  der  Tbb.  eine  lebhafteste 
exsudative  Entzündung  hervorrufen  können,  zeigt  das  Tuberkulin  von  R,  Koch,  Diese  aus 
Reinkulturen  von  Tbb.  hergestellte  gelbbräunliche  Flüssigkeit  enthält  nur  die  von  den  Tbl). 
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erzeugten  Gifte,  keine  Bacillen  selbst.  Nach  subcutan«-  Injektion  folgt  Fieber  und  eine  leb- 
hafte Reaktion  an  Stellen,  wo  tuberkulöse  Veränderungen  sind;  liegen  diese  offen  zutage, 
wie  z.  B.  beim  Lupus  der  Haut,  so  kann  man  den  Effekt  —  mächtige  Hyperämie  und  starke 
Exsudation  —  direkt  beobachten.) 

Es  können  nun  das  eine  Mal  die  produktiven  Veränderungen  mehr  oder  weniger  vor- 
herrschen, das  andere  Mal  che  exsudativen.  Baumgarten,  Ä.  Fränkel  und  Troje  nehmen  hier 
an,  daß  die  Tbb.  selbst  vorwiegend  produktive,  ihre  Stoffwechselprodukte  hingegen  exsu- 
dative Veränderungen  hervorrufen.  Auf  Grund  der  für  das  Verständnis  der  komplizierten 
Prozesse  in  tuberkulösen  Lungen  äußerst  wertvollen,  wenn  auch  durchaus  nicht  in  allen  Punkten 
unbestrittenen  Arbeiten  dieser  Autoren  könnte  man  dieses  Verhältnis  kurz  so  präzisieren: 

Wo  Tbb.  sind,  die  wenig  Gifte  an  die  LTmgebung  abgeben,  herrschen  Proliferationsvorgänge 
vor.  Dabei  handelt  es  sich  um  Bildung  von  Tuberkeln,  vorwiegend  aus  Bindegewebszellen, 
ferner  aus  Alveolarepithelien  (über  deren  quantitativen  Anteil  bei  der  Tuberkelbildung  die 
Ansichten  übrigens  sehr  auseinandergehen),  oder  aus  beiden  zugleich.  (Nach  Tierversuchen 
von  Koclel  u.  a.  verursachen  tote  Tuberkelbacillen,  wohl  infolge  der  ihnen  anhaftenden  Toxine, 
zunächst  eine  ähnliche  Wirkung  wie  lebende.  Die  lokal  gebildeten  Knötchen  verkäsen  aber 
meist  nicht,  weil  die  die  Nekrose  unterhaltenden  Tbb.  fehlen;  sie  heilen  vielmehr  bald  fibrös 
ab,  und  eine  Propagation  des  Prozesses  bleibt  aus;  bei  mäßiger  Injektion  von  in  der  Hitze 
abgetöteten  Tbb.  kommt  es  aber  wohl  zu  Verkäsung,  vgl.  Roger  u.  Simon.) 

Wo  Tbb.  sind,  die  zugleich  reichlich  (lifte  an  die  Umgebung  abgeben,  folgen  einerseits 
Proliferationsvorgänge,  die  zur  Bildung  epithelioider  oder  echter  epithelialer  (intraalveolärer) 
Tuberkel  oder  zu  einfacher,  nicht  knötchenförmiger,  starker  epithelialer  Zellwucherung  in  den 
Alveolen  führen,  andererseits  treten  auch  die  Exsudationsvorgänge  stark,  gleichwertig  hervor. 
Es  entstehen  also  Tuberkel  und  eine  tuberkulöse,  zu  Verkäsung  führende  Pneumonie.  Das 
Exsudat  ist  durch  großen  Reichtum  an  Epithelien  ausgezeichnet.  (Vgl.  den  Abschnitt  tuber- 
kulöse Pneumonie  S.  286.) 

Wo  kerne,  oder  wenigstens  nickt  notwendig  Tbb.  in  loco  sind,  uohl  aber  deren  Gifte  in  großer 
Masse,  wo  es  sich  gewissermaßen  um  eine  ,,Fernwiikung"  (A.  Fränkel,  Troje)  in  dem  Sinne 
handelt,  daß  ein  bereits  bestehender  bacülärer  Herd  seine  Gifte  an  einen  anderen  Bezirk  ab- 
gibt, da  herrscht  die  entzündliche  Exsudation  vor.  (Das  ist  die  Parallele  zur  A'ocÄschen  Tuber- 
kulin Wirkung.)  —  Wird  ein  großer  Lungenabschnitt  mit  dem  Gifte  überschwemmt,  so  ent- 
steht eine  sog.  glatte  Pneumonie  (Virchow),  was  Laennec  gelatinöse  Infiltration,  Buhl  desqua- 
mative Pneumonie  genannt  hat.  Baumgarten  hat  diese  Veränderung  bei  Kaninchen  experi- 
mentell erzeugt,  indem  er  in  größeren  Mengen  Bacillensuspensionsflüssigkeit  in  die  Trachea 
injizierte.    Näheres  siehe  bei  tuberkulöser  Pneumonie  S.  286. 

Wenn  wir  nun  bei  den  tuberkulösen  Prozessen  in  der  Lunge  als  Effekt  einer  ätiologisch 
einheitlichen  Infektion  Veränderungen  begegnen,  welche  einmal  vorwiegend  entzündlich  pro- 
duktiver Natur  sind  —  als  Typus  davon  ist  der  miliare  Tuberkel  anzusehen  —  das  andere  Mal 
vorwiegend  entzündlich  exsudativen  Charakter  tragen  —  als  Typus  davon  wird  die  an  Fibrin 
reiche,  zur  Verkäsung  führende  tuberkulöse  Pneumonie  betrachtet  — ,  so  scheint  das  der  mor- 
^halopsch-dualistisehen  Auffassung,  wie  sie  besonders  Orth  betont,  und  wonach  zwischen 
Proliteration,  deren  Produkt  der  Tuberkel,  und  Exsudation,  deren  Produkt  die  käsige  Pneumonie 
ist,  eine  scharfe  anatomische  Trennung  gemacht  werden  müsse,  ziemlich  gleich  zu  kommen. 
Doch  befinden  wir  uns  gerade  hier  an  einem  noch  strittigen  Punkt,  indem  von  Baumgarten, 
Ä.  Fränkel  und  Troje  der  Ansicht  sind,  daß  in  der  Regel  beide  Veränderungen,  d.  h.  Prolife- 
ration  und  Exsudation,  sich  kombinierten  und  daß,  wie  der  verkäsende  Tuberkel  nicht  frei 
von  Exsudationsvorgängen  sei,  so  auch  der  Prozeß  der  „Verkäsung"  bei  der  käsigen  Pneumonie 
immer  eine  Proliferation  der  Epithelien  in  sich  schließe.  Dieser  mistischen  Auffassung  gegen- 
über legt  Orth  vor  allem  darauf  Gewicht,  daß  der  Reichtum  an  Fibrin  in  tuberkulösen  lobu- 
lären Pneumonien  diese  vom  Tuberkel  unterscheide.     Und  wenn  dagegen  .4.  Fränkel  und 
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Troje,  Falk  u.  a.  auch  Fibrin  in  Tuberkeln  nachwiesen,  so  hält  Orth  diesen  Befund  für  neben- 
sächlich, da  er  nicht  konstant  und  die  Fibrinmenge  gering  sei.  Wir  tun  gut,  daran  festzuhalten, 

daß  jeder  tuberkulöse  Vorgang  eine  Entzündung  ist,  wobei  es  im  (i runde  gleichgültig  ist,  ob 
Exsudation,  Proliferation  oder  Nekrose  vorherrschen.    (Vgl.  auch  Tendebo.) 

Sehr  zu  berücksichtigen  ist  die  Bedeutung  der  Miscliiiifeküon.  d.  i.  des  gemeinsamen 
Aktion  der  Tuberkelbacillen  mit  anderen,  besonders  mit  eitererregenden  Bakterien  (vor 
allem  Streptokokken  und  Tetragenus,  ferner  Pneumokokken,  Staphylokokken,  Pnenmobacillen 
u.  a.),  bei  dem  Zustandekommen  und  vor  allem  für  den  malignen,  rapiden  Verlauf  der  ulcerösen 
Prosesse  bei  der  Lungentuberkulose;  u.  a.  machte  schon  R.  Koch  auf  diesen  Punkt  aufmerksam. 
Daß  eine  Mischinfektion  jedoch  für  das  Zustandekommen  einer  ulcerösen  Phthise  wesentlich 
sei,  wie  manche  annahmen  (Babes,  Cornet,  Marfan,  Ortner  u.  a.),  ist  wohl  abzulehnen.  Ebenso 
unnötig  ist  die  Annahme,  daß  auch  die  fieberhaften  Attacken  stets  notwendig  eine  Mischinfek- 
tion voraussetzen,  die  allein  für  das  Fieber  verantwortlich  sei,  welche  Auffassung  u.  a.  Sata 
vertritt.  Vielmehr  kann  Fieber  sicher  auch  durch  Wirkung  der  Tbb.  allein  und  ihrer  Toxine 
provoziert  werden  (cf.  Tuberkulinwirkung,  akute  Miliartuberkulose).  Öfter  freilich  mag  wohl 
eine  Mischinfektion  daran  schuld  sein  (vgl.  Kersehensteiner);  s.  auch  S.  288,  296. 

Nach  dem  Sitz  pflegt  man  die  tuberkulösen  Prozesse  in  der  Lunge  vielfach  in 
interstitielle  und  alveolare 
einzuteilen.  Man  betrachtet  den  hämatogenen  Miliartuberkel  (Fig.  155  u.  156)  als  das  Prototyp 
der  interstitiellen  Tuberkelbildung.  Anfangs  handelt  es  sich  auch  zweifellos  um  einen  produk- 
tiven und  zum  Teil  auch  exsudativen,  rein  interstitiellen  Prozeß,  der  aber  bald  auch  die  nächst- 
gelegenen Alveolen  mit  ergreift.  Der  alveoläre  Prozeß  besteht  einerseits  in  Produktion  von 
Epithelien,  die  zu  zelliger  Füllung,  mitunter  auch  zur  Bildung  von  distinkten  Knötchen  führt 
und  andererseits  und  wohl  zum  Hauptteil  in  Exsudation,  die  meist  durch  Fibrinreichtum 
ausgezeichnet  ist. 

Wie  gelangen  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  ? 

Das  kann  auf  drei  Wegen  geschehen:  auf  dem  Weg  der  Blutcirculation, 
durch  die  Lymphbahnen  und  auf  dem  Luftweg.  Man  spricht  daher  von  häma- 
togener,  lymphogener  und  aerogener  Tuberkulose. 

I.  Der  Eintritt  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  hat  in  der  Eegel  ein 
Aufschießen  tuberkulöser  Knötchen  von  „miliarer"  Größe  im  Zwischengewebe 
zur  Folge.  Die  metastatischen  Knötchen  können  vereinzelt  sein  oder  gleich 
in  großer  Zahl  auftreten ;  in  letzterem  Fall  entsteht  das  Bild  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose. 

IL  Auf  dem  Lymphweg  gelangen  die  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge,  indem 
z.  B.  von  einem  cariösen  Wirbel  oder  einer  cariösen  Rippe  oder,  was  viel  häufiger 
ist,  von  einer  verkästen  Bronchialdrüse  aus,  nach  Durchbrechung  der  Drüsen- 
kapsel, eine  retrograde  Dissemination  in  die  nächstgelegenen  Lungenpartien 
erfolgt.     (Partielle  disseminierte  Tuberkulose.) 

III.  Auf  dem  Luftweg  gelangen  die  Tuberkelbacillen  vielleicht  in  den 
meisten  Fällen  (vgl.  S.  284)  von  chronischer  initialer  Tuberkulose  in  die  Lunge. 

Es  handelt  sich  dabei,  wenn  wir  die  primäre  Infektion  der  Lunge  ins  Auge  fassen,  ent- 
weder um  eine  Inhalation  der  Tbb.  mit  der  Atemluft  in  die  Lungen  oder  um  eine  Aspiration 
von  Tbb.  in  Flüssigkeit  aus  der  Mund-  oder  Rachenhöhlc  in  die  Tiefe  des  Bronchialbaums. 
Sekundär  kann  die  Lunge  natürlich  auch  von  tuberkulösen  Prozessen  der  zuführenden 
Luftwege  aus  durch  herabaspirierte  Tbb.  infiziert  werden. 

Auch  ist  der  Durchbruch  tuberkulösen  Materials  einer  erweichten  Bronchialdrüse  in  einen 
Hauptbronchus  und  von  hier  aus  Überschwemmung  der  Luftwege  mit  Tim.  zu  erwähnen.  Man 
sieht  das  bei  Kindern  (nach  Harbitz  sehr  häufig),  sowie  gelegentlich  auch  bei  Erwachsenen. 
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In  verschiedenartig  angeordneten  Tierversuchen  konnte  die  besondere  Empfindlichkeit 
der  Lunge  gegen  die  tuberkulöse  Infektion  in  jeder  Form  dargetan  werden;  so  wird  die  Lunge 
z.  B.  schon  durch  wenige  Tbb.  aerogen  infiziert  (Findel  u.  Reichenbaeh  in  Flügge'*  Institut), 
während  beim  Darm  eine  viel  größere  Menge  nötig  ist;  ferner  lokalisieren  sich  irgendwo  inji- 
zierte Tbb.  gerade  und  oft  sogar  ausschließlich  in  der  Lunge. 

I.  Hämatogene  (akute)  Miliartuberkulose  der  Lunge. 

Wenn  man  schlechthin  von  akuter  Miliartuberkulose  der  Lunge  spricht. 
so  hat  man  die  Beteiligung  der  Lunge  bei  einer  allgemeinen  disseminierten 
Miliartuberkulose  im  Sinne,  bei  welcher  auf  dem  Wege  des  Blutlireislaufs  eine 
plötzliche  Masseneinschwemmung  von  Tuberkelbacillen  in  die  verschiedensten 
Organe  und  ganz  besonders  in  die  Lungen  erfolgt  (s.  oben).  Diese  allgemeine 
Dissemination  kann  einmal  dadurch  entstehen,  daß  massenhaft  Tuberkel- 
bacillen an  irgend  einer  Stelle  direkt  in  das  Blut  (1)  gelangen  (Weigert).  Das 
kann  einmal  (a)  geschehen  durch  arrosiven  Einbruch  eines  außen  gelegenen 
Käseherdes  in  ein  größeres  venöses  Gefäß  oder  in  seltensten  Fällen  in  die  Herz- 
höhle; das  andere  Mal  (b)  durch  Zerfall  von  käsigen  Knoten  oder  oft  multiplen 
Knötchen,  die  selbst  metastatisch  in  der  Gefäßintima  entstanden,  wobei  es 
sich  oft  meist  um  Venen,  selten  um  die  Intima  der  Aorta  und  das  Endocard 
handelt. 

Dieser  direkte  Übertritt  ins  Blut  erfolgt  bei  der  allgemeinen  Miliartuber- 
kulose ganz  besonders  oft  innerhalb  der  tuberkulös  erkrankten  Lunge  selbst. 
Dies  geschieht  teils  (a)  durch  Arrosion  von  Lungenvenen  von  Seiten  käsiger 
Lymphdrüsen  oder  eines  käsigen  extravasculären  Lungenherdes,  teils  (b) 
häufiger  infolge  einer  Endangitis  tuberculosa  (Benda),  wobei  zerfallende,  oft 
multiple  (selten  geradezu  zahllose)  verkäste  Intimatuberkel  der  Lungenvenen, 
welche  keine  Beziehung  zu  ihnen  außen  anliegenden  Käseherden  haben,  sondern 
metastatisch  in  der  Intima  entstanden,  durch  ihren  Zerfall  die  Überschwemmung 
des  Blutes  mit  Bacillen  bewirken. 

So  handgreifliche  Verhältnisse  von  Arrosion  großer  Venen  wie  in  den  beiden  auf  S.  100 
erwähnten  Beobachtungen  des  Verf.  liegen  nur  selten  vor.  Meist  muß  man  schon  genau 
suchen,  um,  oft  in  der  Lunge,  eine  Arrosion  oder  auch  nur  einen  einzigen  Intimatuberkel  zu 
finden,  der  genügend  groß  ist,  um  dadurch  die  notwendig  vorauszusetzende  Masseneinschwem- 
mung von  Bacillen  in  das  Blut  plausibel  zu  machen.  Schmort  notierte  unter  123  Fällen  von 
allgemeiner  akuter  Miliartuberkulose  117,  also  95pCt.,  in  denen  sich  Gefäßherde  fanden. 
50  kamen  auf  den  Ductus  thoracicus,  39  auf  die  Lungenvenen,  3  auf  das  rechte  Herz,  9  auf 
Aorta  und  Lungenarterie,  16  auf  andere  Venen. 

In  anderen  Fällen  entsteht  die  allgemeine  Miliartuberkulose  dadurch,  daß 
die  Tuberkelbacillen  durch  Vermittlung  des  Ductus  thoracicus,  also  indirekt,  in 
das  Blut  (2)  gelangen  (vgl.    S.  110). 

Der  indirekte  Einbruch  erfolgt  entweder  so,  daß  ein  Tuberkelherd,  meist  eine  verkäste 
Lymphdrüse,  arrosiv  in  Lymphgefäße  durchbricht  (a),  welche  in  den  Ductus  thoracicus  ein- 
münden, oder,  was  das  Häufigere  ist  (ß),  indem  von  zerfallenden  Tuberkeln  in  der  Intima 
des  Ductus  thoracicus  (Ponfick)  aus  Bacillen  in  die  Vena  subclavia  sinistra  verschleppt  werden 
und  die  allgemeine  Blutverunreinigung  verursachen  (Weigert),  Natürlich  wird  das  schwere 
Bild  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  nur  dann  entstehen,  wenn  große  Mengen  von 
Bakterien  auf  einmal  in  das  Blut  gelangen. 

Der  von  Koch  zuerst  gezeigte  Ausgang  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  von  den  Bron- 
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chialdrüsen  aus,  in  der  Art,  daß  der  Übertritt  in  das  Blut  infolge  einer  Arrosion  kleinster  Ge- 
fäße  innerhalb  der  verkästen  Lymphdrüse  erfolgt,  ist,  wie  es  scheint,  sehr  selten. 

Der  gleichzeitige  Übertritt  giftiger  Stoffwechselprodukte  in  das  Blut  er- 
zeugt in  der  Lunge  entzündliehe  Hyperämie  und  zuweilen  Ödem.  Klinisch  ruft 
er  Fieber  und  wohl  auch  zum  Teil  die  schweren  nervösen  Symptome  der  akuten 
allgemeinen  Miliartuberkulose  hervor.  Die  Erkrankung  führt  meist  in  kurzer 
Frist  (Wochen)  zum  Tode. 

Selten  tritt  akutes  alveoläres  und  bei  Kindern  öfter  zugleich  interstitielles  Emphysem 
mit  Bildung  großer  Blasen  auf  (Hautemphysem  s.  S.  236;  s.  auch  J.  D.  Wicht). 

Der  Ausbruch  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  kann  in  jedem  Alter  erfolgen.  Verf. 
sah  z.  B.  einen  Fall  einer  87].  Frau  mit  verkästem  Mesenterialdrüsenpaket  und  kurz  nach- 
einander zwei  Fälle  bei  über  70  Jahre  alten  Frauen;  es  fand  sich  in  diesen  beiden  letzteren 
Fällen  obsolete  Lungenphthise,  alte  Darmtuberkulose,  schwerste  förmliche  Verkäsung  des 
Ductus  thoraeicus.  22  andere,  vom  Verf.  beobachtete  Fälle  zeigten  zehnmal  Tuberkulose 
des  Ductus  thor.  (12j.,  23j.  Mädchen,  21j.  Mann,  42j.  F"rau,  53j.  Mann,  64j.  Mann,  2  Frauen 
von  66  J.,  68j.  Mann,  81j.  Mann),  \iermal  Lungenvenen-Arrosion  (lj.  Kind,  2j.  Mädchen, 
7j.  Mädchen,  45j.  Mann),  sechsmal  multiple  Intimatuberkel  der  Lungenvenen  (16monatl., 
6j.,  7j.,  10j.  Mädchen,  zugleich  mit  einzelnen  Aortentuberkeln,  34j.,  54j.  Frau),  einmal  Durch- 
bruch in  die  Jugularis  (21j.  Mann),  in  die  Kammer  durchgebrochener  Herztuberkel  und  Pul- 
monalklappenulceration  einmal  (2j.  Knabe). 

Wo  die  Tuberkelbacillen  sitzen  bleiben,  können  sie  einmal  typische  groß- 
zellige, riesenzellenhaltige,  submiliare  und  miliare  Tuberkel  hervorrufen.  Das 
kann  allenthalben  im  Zwischengewebe  erfolgen,  in  den  Septen,  dem  peri- 
bronchialen und  perivaseulären  Gewebe. 

In  der  Regel  dehnen  sich  die  Tuberkel  alsbald  auch  auf  benachbarte  Al- 
veolen aus,  was  man  bei  der  elastischen  Faserfärbung  gut  erkennt.  Dabei 
können  die  Gewebsveränderungen  vorherrschend  produktive  bleiben  —  die 
Tuberkel  werden  größer,  wobei  sie  zugleich  im  Centrum  mehr  und  mehr  ver- 
käsen — ,  oder  aber,  es  etablieren  sich  neben  den  produktiven  Veränderungen 
auch  exsudative  Vorgänge  in  den  Alveolen,  und  man  sieht  dann  ein  fertiges, 
riesenzellenhaltiges  GranulationsknötcJien,  von  einem  frischen,  oft  relativ  breiten, 
pneumonischen  Hof  umgeben.  Die  meisten  miliaren  Knötchen  sind  mikroskopisch 
wohl  in  dieser  Art  zusammengesetzt. 

Je  älter  die  Tuberkel,  um  so  mehr  sind,  wie  Orth  betont,  in  ihnen  die  elastischen  Fasern 
geschwunden. 

Das  andere  Mal  provozieren  die  Tuberkelbacillen  alsbald  zellreiche  pneu- 
monische Herdchen,  innerhalb  deren  Alveolen  und  kleinste  Bronchien  von 
Exsudat  erfüllt  sind,  und  es  kommt  nicht  zur  ruhigen  Entwicklung  typischer 
Tuberkel.  Diese  meist  rasch  verkäsenden  pneumonischen  Herdchen  sehen  wir 
als  körnige,  prominente  Knötchen  auf  der  Lungenschnittfläche;  sie  sind  rundlich 
oder  öfter  eckig  konturiert,  ungleich  groß  und  meist  größer  wie  miliar. 

Werden  solche  Herdchen  chronisch,  wobei  die  Granulationsknötchen  verkäsen  oder 
hyalin  oder  faserig  werden,  so  spricht  man  von  chronischer  Miliartuberkulose. 

Gar  nicht  selten  werden  im  Gebiet  von  Miliartuberkeln  zweiter  Art  die  Wandungen 
kleiner  Bronchien  zerstört,  verkäst  angetroffen,  und  die  anliegenden  zugehörigen  Arterien 
können  partielle  tuberkulöse  Wandinfiltrate  oder  eine  partielle  Intimaverdickung  zeigen. 
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Makroskopisches  Bild  der  Lunge  b  e  i  Miliartuberkulose. 
Die  Lunge  ist  etwas  gebläht,  blutreich,  zuweilen  etwas  ödematös,  lufthaltig,  oft  fein- 
körnig anzufühlen.  Die  Schnittfläche  ist  oft  dicht  und  gleichmäßig  besetzt  mit  harten  pro- 
minierenden  Knötchen,  die  innig,  untrennbar  in  das  Lungengewebe  eingefügt  sind,  annähernd 
hirsekorngroß  —  miliar  —  sind,  aber  auch  kleiner  (submiliar)  sein,  oder  durch  Konfluenz 
(Konglomerattuberkel)  größer  werden  können  (Fig.  165  u.  156).  Viele  sind  submiliar.  Die 
frischsten,  kleinsten,  annähernd  runden  Knötchen  sind  halb  transparent,  grauweiß,  oft  besser 
zu  fühlen,  als  zu  sehen  (schräge  Beleuchtung);  größere  sind  mehr  opak,  gelegentlich  im  Centrum 

gelblich  (Verkäsung).  Häufig  führt  der  Prozeß 
so  schnell  zum  Tode,  daß  ausgedehntere  Ver- 
käsung noch  nicht  zustande  kam.  In  den 
Oberlappen  sind  die  Knötchen  meist  größer  als  in 
den  übrigen  Teilen  und  auch  mehr  zur  Ver- 
käsung vorgeschritten ;  sie  wachsen  offenbar  hier 
rascher  (Oft,  Verf.,  Bibbert,  Tcndeho  u.  a.). 
Die  Knötchen  können  sich  gegen  die  Pleura  vor- 
wölben und  auch  auf  dieselbe  übergehen.  Meist 
bleibt  die  Pleura  aber  glatt.  Manchmal  zeigt 
sie  fleckweise  einen  fibrinösen  Belag.  —  Die 
Miliartuberkulose  kann  in  einer  intakten  Lunge 
oder  in  einer  bereits  chronisch  tuberkulös  ver- 
änderten auftreten. 

Bei  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  tre- 
ten außer  in  den  Lungen  in  den  verschiedensten 
Teilen,  vor  allem  in  Leber,  Milz,  Nieren,  serö- 
sen Häuten,  aber  gelegentlich  auch  in  anderen 
Organen  (Herzmuskel,  Endocard,  Intima  der 
Aorta  [selten],  Schilddrüse  u.  a.)  Miliartuberkel 
auf.  Klinisch  wichtig,  und  mitunter  für  die 
oft  schwierige  Diagnose  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose entscheidend,  ist  das  zuerst  von 
Cohnheim  und  Manz  beschriebene,  nicht  seltene 
Auftreten  von  Chorioideall überlebt.  —  Die 
akute  Miliartuberkulose  beobachtet  man  sonst 
gelegentlich  noch  im  Anschluß  an  pleuritische 
Exsudate,  Urogenitaltuberkulose,  tuberkulöse 
Knochen-  und  Gelenkaffektionen,  vor  allem  nach 
operativen  Eingriffen  (von  Yolkmann).  Man 
hat  bei  Miliartuberkulose  die  Tbb.  intra  vitam 
wiederholt  im  Blut  nachgewiesen  (vgl.  bei  Blut 
S.  133). 
Eine  partielle,  disseminierte  hämatogene  Miliartuberkulose  kann  in  der 
Lunge  entstehen,  wenn  ein  käsiger  Lungenherd  oder  eine  primäre  Bronchial  - 
drüsentuberkulose  in  einen  Ast  der  Arteria  pulmonalis  durchbricht. 

Erfolgt  von  einem  außerhalb  der  Lunge  gelegenen  tuberkulösen  Herd 
(Lymphdrüsen,  Knochen  usw.)  aus  eine  metastatische  Einschleppung  von 
wenigen  Bacillen  in  die  Lunge,  so  können  hier  tuberkulöse  Knoten  entstehen, 
welche  eventuell  den  Ausgangspunkt  einer  chronischen  Lungentuberkulose 
bilden. 
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Fig.  165  u.  156. 
Hämatogen?  Miliartuberkulose  der  Lunge. 

In  dem  mikroskopischen  Bild  sieht  man 
drei  Miliartuberkel;  in  einem  derselben 
zwei,  in  jedem  anderen  eine  Riesenzelle. 
—  Das  makroskopische  Bild  ist  ein  Stück 
einer  Lunge  bei  Miliartuberkulose 
in  nat.  Gr. 
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Notwendig  ist  das  aber  nicht,  wie  auch  der  Übertritt  von  Tbb.  ins  Blut  nicht  notwendig 
zu  Miliartuberkulose  führt.  Hatte  ein  Phthisiker  in  vivo  wenige  Tbb.  im  Blut,  was  nicht  so 
selten  ist  (s.  S.  133),  so  braucht  die  Sektion  darum  noch  keine  Miliartuberkel  zu  finden,  ja, 
diese  fehlen  dann  sogar  in  der  Regel.  Vielleicht  ist  eine  gewisse  größere  Menge  von  Tbb.  im 
Blut  zur  Entstehung  von  Tuberkeln  nötig,  die  beim  Phthisiker  in  der  Regel  nicht  vorhanden, 
aber  unter  den  Verhältnissen,  bei  denen  es  zu  allgemeiner  Miliartuberkulose  kommt,  z.  B. 
beim  Einbruch  eines  großen  Käseherdes  mit  unzähligen  Tbb.  leicht  nachzuweisen  ist. 

Die  durch  Mitteilungen  von  Aufrecht,  von  Baumgarten  und  Ribbert  u.  a.  angeregte  Frage, 
ob  die  Lungentuberkulose  nicht  sehr  oft,  ja  meist  erst  sekundär  und  zwar  hämatogen  entstehe, 
entweder  vom  Intestinaltractus  aus,  dessen  Wand  die  Tbb.  passieren,  um  mit  der  Lymphe  in's 
Blut  und  so  in  die  Lunge  zu  gelangen  (Klebs,  Calmette,  Schlossmann  u.  a.)  —  oder  wie  Kreis  expo- 
niert, der  Art,  daß  die  Aufnahme  von  Tbb.  mit  der  Luft  zu  einer  Allgemeininfektion  führe, 
die  sich  schließlich  in  den  Lungen  lokalisiere  —  oder  von  einem  beliebigen  entfernten  Herd 
aus  —  oder,  wie  Ribbert's  lymphatisch-hämatogene  Infektionshypothese  annimmt,  en  retour 
von  den  Bronchialdrüsen  aus  (die  von  den  primär  intakt  bleibenden  Lungen  aus  mit  Tbb., 
die  auf  dem  Inhalationsweg  in  die  Lungen  gelangten,  infiziert  würden),  ist  noch  eine  offene. 
—  ZweifeUos  können  hämatogen  (z.  B.,  wie  Verf.  experimentell  sah,  von  der  tuberkulös  infizierten 
Blase  aus)  Lungenherde  entstehen,  die  Inhalationsherden  durchaus  gleichen  (vgl.Ori/t),  aber  dieser 
Weg  ist  selten.  —  Gegen  die  Bronchialdrüsentheorie  Ribberl's  ist  u.  a.  anzuführen,  daß  man 
viel  häufiger  käsige  oder  kreidige  Bronchialdrüsenherde  bei  obsoleter  als  bei  florider  Lungen- 
tuberkulose findet,  während  doch  nach  jener  Theorie  das  Gegenteil  der  Fall  sein  müßte.  Auch 
Schmort  plädierte  entschieden  dagegen,  und  auch  sehr  viele  andere  Forscher  (Lit.  im  Anhang) 
traten  wieder  für  die  alte  Annahme  des  Vorherrschens  des  direkten  acrogenen  lnfeldionsmodus 
der  Lunge,  als  der  praktisch  wichtigsten  Form  der  tuberkulösen  Ansteckung  ein,  während 
v.  Baumgarten  mit  Recht  auf  die  Schwierigkeit  hinweist,  überhaupt  etwas  Sicheres  über  die 
Eintrittsstelle  des  Tbb.  auszusagen,  und  auffordert,  alle  überhaupt  möglichen  Wege  mit  gleicher 
Sorgfalt  in  Betracht  zu  ziehen.  —  Bei  Versuchstieren  konnten  bes.  Flügge  und  seine  Schüler 
(Lit.  im  Anhang)  die  vollkommene  Überlegenheit  der  Inhalationsinfektion  anderen  Infektions- 
arten, bes.  der  intestinalen  Infektion  gegenüber  überzeugend  dartun. 

II.  Lymphogene  Tuberkulose. 

Auf  dem  Lymphweg  können  Tuberkelbaeillen  in  die  Lunge  gelangen,  indem 
sie  z.  B.  von  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  aus,  nachdem  die  Kapsel  durch- 
brochen ist,  direkt  in  die  benachbarten  Teile  der  Lunge  geschleppt  werden. 
Dasselbe  kann  auch  von  einer  kariösen  Rippe  oder  von  einer  tuberkulösen 
Caries  der  Wirbelsäule  aus  stattfinden.  Es  folgt  dann  Dissemination  oft  miliarer 
Tuberkel,  welche  meist  in  ihrer  Gruppierung  noch  die  nahe  Beziehung  zu  ihrem 
Ausgangspunkt  verraten. 

Die  tuberkulöse  Infektion  der  Bronchialdrüsen  kann  auf  verschiedene  Art  zustande  ge- 
kommen sein.  Entweder  bestehen  ältere  tub.  Lungenherde,  von  denen  aus  die  Drüsen  infiziert 
wurden,  oder  es  sind  Tuberkelbaeillen,  ohne  lokale  Läsionen  hervorzurufen,  durch  die  Lungen 
durchpassiert  und  in  den  Lymphdrüsen  retiniert  worden,  oder  drittens:  die  ersten  Tbb.  ge- 
langten, wie  Klebs  annimmt,  mit  der  Nahrung  (Milch)  in  den  Darm,  in  die  Mesenterial-  und 
von  diesen  in  die  Bronchialdrüsen  (Most  bestreitet  die  Existenz  solcher  Lymphbahnen).  — 
Andere  nehmen  an,  daß  die  Tbb.  von  der  Mund-  und  Rachenhöhle  aus  (bes.  von  den  Tonsillen) 
in  die  Halslymphdrüsen  und  von  diesen  a)  durch  die  Lymphgefäße  zur  Pleura  parietalis  und 
dann  zur  Lungenspitze  gelangten  (vgl.  Volland,  Wassermann,  Grober  u.  a.;  Bcitzke  und  Most 
sahen  das  aber  bei  Injektionen  niemals),  oder  b)  von  den  Halslymphdrusen  in  die  Bronchialdrüsen 
und  von  diesen  in  die  Lungen  gelangen.  Auch  Harbilz  hält  eine  solche  Beziehung  der  Hals-  zu 
den  Bronchialdrüsen,  welch'  letztere  er  bei  Kindern  für  die  Hauptquelle  der  Lungentuberkulose 
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ansielit.  für  möglich.  Most  konnte  einen  solchen  Zusammenhang  unter  normalen  Verhält- 
nissen zwar  nicht  nachweisen,  gibt  ihn  aber  für  pathologische  Verhältnisse  zu.  Beitzke  wiederum 
suchte  im  Gegensatz  zu  obiger  Auffassung  nachzuweisen,  daß  bei  Kindern  umgekehrt  die  Hals- 
lymphdrüsen eher  von  den  Bronchialdrüsen  aus,  oder  auch  unabhängig  nebenher  vom  Munde 
aus  infiziert  würden;  die  Bronchialdrüsen,  welche  fast  ausnahmslos  die  schwersten  Verände- 
rungen zeigen,  würden  bei  Kindern  in  der  Regel  von  der  Lunge  oder  vom  Bronchialbaum 
selbst,  in  welchen  die  Eingangspforte  der  Tbb.  zu  erblicken  sei,  infiziert.  Verf.  möchte  seine 
eigenen  Erfahrungen  in  dem  gleichen  Sinne  deuten.  (Vgl.  auch  Kovacz,  Hart  u.  Lit.  bei  Beitzke.) 
Verbreitung  des  tuberkulösen  Virus  auf  dem  Lymphweg  und  Auftreten  disseminierter 
Tuberkel  findet  sehr  häufig  im  Innern  der  Lunge  im  Anschluß  an  einen  bereits  bestehenden  tub. 
Herd  statt.  In  sehr  akuter  und  ausgedehnter  Weise  sieht  man  das  hauptsächlich  bei  Kindern. 
Bei  Erwachsenen  findet  im  Verlauf  einer  chronischen  Lungentuberkulose  die  weitere  Aus- 
breitung zuweilen  fast  ausschließlich  auf  dem  Lymphweg  statt  (siehe  bei  Tuberetdosis  peri- 
bronchialis  et  perivascularis). 

III.  Aerogene  Tuberkulose.    Inhalationstuberkulose. 

Die  tuberkulöse  Infektion  durch  die  Atemwege  ist  zunächst  ein  ganz  circum- 
scripter,  meist  nahe  der  Spitze  *)  lokalisierter  Prozeß,  den  man  als  initiale 
Aspirationstuberkulose  bezeichnet  und  wohl  mit  Kecht  als  den  häufigsten 
Ausgangspunkt  der  chronischen  Tuberkulose  der  Lunge  (Phthise),  wenigstens 
bei  Erwachsenen,  betrachten  darf.  Kinder  zeigen  eher  eine  Prädilektion  des 
Hilus  und  der  dorsal  paravertebral  davon  gelegenen  Abschnitte.  Auch  im 
Verlauf  der  Phthise  spielen  die  Luftwege  eine  große  Rolle  für  die  Weiterver- 
breitung der  tuberkulösen  Prozesse. 

Wo  entwickeln  sich    die    ersten  L  u  n  g  e  n  h  e  r  d  c  h  e  n  ? 

Wir  sehen  hier  ab  von  dem  bereits  S.  223  erwähnten  relativ  seltenen  Fall,  daß  sich  die 
aerogene  Tuberkulose  zuerst  in  einem  mittleren  oder  kleinen  Bronchus  lokalisiert. 

Man  nimmt  ziemlich  übereinstimmend  an,  daß  da,  wo  die  Bronchialäste 
in  das  respirierende  Parenchym  übergehen  —  also  im  Gebiet  der  feinsten  intra- 


*)  Die  Bevorzugung  der  Lungenspitzen  bei  der  Ansiedlung  tuberkulöser  Prozesse  (auch 
in  den  Bronchien,  s.  S.  223)  bei  Erwachsenen  erklärt  man  aus  einer  größeren  Vulnerabilität 
dieser  Teile  infolge  ihrer  relativen  Blutarmut  (schlechte  Ernährung  des  Gewebes  wegen  schlech- 
terer Durchblutung,  infolge  geringer  respiratorischer  Druckschwankungen,  Hofbauer),  sowie 
vor  allem  aus  der  mangelhaften  Ventilation  (Hasse)  infolge  der  Raumbeengung  der  Spitzen 
(bes.  der  rechten)  bei  ihrem  Wachstum,  besonders  während  der  Pubertätszeit,  wodurch  die 
Entwicklung  der  Bronchien  und  zugehörigen  Lungenteile  leidet ;  dadurch  werden  sie  vulnerabler, 
und  auch  für  die  Exspiration  werden  ungünstige  mechanische  Verhältnisse  geschaffen.  Nach 
Tendetoo  hätte  die  Bewegungsenergie  der  Lymphe  während  der  Ein-  und  Ausatmung  in  den 
Spitzen  den  geringsten  Wert.  Hierdurch  wird  das  Haften  von  Tbb.  (wie  auch  die  ungenügende 
Abfuhr  von  anderen  Fremdkörpern,  bes.  Staub)  begünstigt.  Bei  der  Säuglingslunge  besteht 
diese  ungünstige  Topographie  der  apicalen  Teile  noch  nicht,  dagegen  wohl  an  den  oben  genannten 
Stellen  (Tendeloo,  Peiser).  —  Nach  W.  A.  Freund  und  Schmort,  Hart  soll  auch  eine  frühzeitige 
Verknöcherung  und  Verkürzung  des  1.  Rippenknorpels  und  eine  dadurch  bewirkte  Einschnürung 
der  Spitze  der  Lunge  (SchmorVs  Lungendruckfurche)  eine  Disposition  zur  Ansiedlung  der  Tbb. 
schaffen  (vgl.  dagegen  Peiser),  ja,  man  hält  sogar  eine  zuweilen  nachher  entstandene  Gelenk- 
bildung an  der  1.  Rippe  für  wesentlich  für  die  Ausheilung  einer  Spitzentuberkulose  (s.  Jung- 
mann  Lit.).     Vgl.  auch  Untersuchungen  von  Sumita  aus  dem  Göttinger  Institut. 
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lobulären  Bronchiolen  und  Endbronchien  — ,  der  Ausgangspunkt  der  ersten 
Veränderungen  in  der  Lunge  selbst  zu  suchen  ist.  Der  Prozeß  kann  einmal 
innerhalb  der  Bronchiolen  beginnen,  indem  die  Schleimhaut  derselben  der 
erste  Angriffspunkt  für  die  Infektion  ist,  um  sich  von  dort  in  die  Infundibula 
und  Alveolen  fortzusetzen  (tuberkulöse  Lobulärpneumonie).  Man  nimmt  auch 
an,  daß  die  Bacillen  direkt  in  die  Alveolen  gelangen  können.  Das  andere  Mal 
setzen  sich  die  Bacillen  erst  in  den  Lymphgefäßen,  welche  im  Zwischengewebe 
in  der  Umgebung  der  Endbronchien  liegen,  fest.  Sie  können  aus  den  Luftwegen 
dorthin  gelangen.  Es  entwickelt  sich  dann  eine  interstitielle  knötchenförmige 
tuberkulöse   Lymphangitis,   die  man   kurz   peribronchiale   Tuberkulose  nennt. 

Da  es  begreiflicherweise  nur  selten  glückt,  einen  eben  beginnenden  ersten  Herd  in  der 
Lunge  zu  finden,  so  wird  man  aus  der  Untersuchung  irischer  Eruptionen,  welche  uns  im  Ver- 
laufe der  Phthise  oft  genug  begegnen,  und  ferner  auf  Grund  von  Tierversuchen  einen  Rück- 
schluß auf  die  Entstehung  der  initialen  Tuberkulose  machen  müssen. 

In  den  Tierversuchen  von  Watanabe  und  Herxheimer  mit  Injektion  vonBacillensuspensionen 
hafteten  die  Tbb.  zuerst  in  den  Alveolarepithelien.  Herxheimer  beschreibt  ihre  schädigende, 
nekrotisierende  Wirkung  auf  die  Epithelien  und  die  elastischen  Fasern,  welcher  dann  Wucherung 
der  fixen  Elemente,  Epithelien  und   Bindegewebszellen  folgt. 

Die  ersten  makroskopischen  Herde  entstehen  so,  daß  sich  die  initialen  tuber- 
kulösen Herdchen  auf  dem  Bronchialweg  oder  auf  dem  Lymphweg  oder  einfach 
nach  allen  Richtungen  per  continuitatem  ausbreiten. 

Sie  erscheinen  dann  als  herdförmige  tuberkulöse  Peribronchitis  oder  als 
herdförmige  käsige  Bronchopneumonie,  was  namentlich  bei  Kindern  oft  der  Fall 
ist,  oder  drittens  als  käsiger  Knoten,  der  dadurch  entsteht,  daß  die  tuberkulöse, 
zur  Verkäsung  führende  Wucherung  auf  einem  engen  Gebiet  sich  nach  allen 
Richtungen  auf  alle  Gewebe  ausbreitet. 

Auch  die  Schicksale  der  ersten  Herde  sind  verschieden.  Entweder  etabliert 
sich  um  sie  herum  eine  fibröse  Wucherung,  welche  zu  Abkapselung  des  Herdes 
und  Ausheilung  führt  (näheres  im  folgenden  Abschnitt),  oder  sie  werden  zum 
Ausgangspunkt  der  vielgestaltigen  chronischen  Lungentuberkulose, 
deren  Bild  ein  so  wechselndes  ist,  daß  man  wohl  sagen  kann,  daß  nicht  zwei 
phthisische  Lungen  einander  gleichen.  Diese  Vielgestaltigkeit  der  Lungen- 
phthise  beruht  z.  B.  darauf,  daß  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  alsbald  eine  starke 
Beteiligung  des  alveolären  Parenchyms  und  auch  der  Bronchien  einstellt,  wobei 
entzündliche  Exsudation  oft  eine  große  Rolle  spielt.  Es  herrschen  also  bei 
diesen  Formen  die  t'uberkulös-prmimonischen  Veränderungen  vor.  Hierbei  ent- 
steht oft  rasche  Erweichung  verkäster  tuberkulöser  Produkte,  und  es  kann 
darauf  eine  Verbreitung  des  infektiösen  Materials  auf  dem  Bronchialweg  er- 
folgen, wodurch  gleich  größere  Bezirke  der  Lunge  infiziert  werden  können. 
Nicht  selten  findet  von  den  käsigen  Herden  aus  zugleich  eine  ausgiebige  Disse- 
mination  (Resorption)  auf  dem  Lymphweg  statt.  —  In  anderen  Fällen  bleibt 
das  alveoläre  Parenchym  relativ  frei;  der  Prozeß  hat  vielmehr  die  Tendenz, 
Knötchen  bildend  in  den  peribronchialen  und  perivasculären  Lymphbahnen 
fortzukriechen.  Hier  herrscht  also  Tuberkelbüdung  im  interstitiellen  Gewebe 
vor.  —  In  wieder  anderen  Fällen  ist  zwar  der  Lymphweg  die  Haupttransport- 
bahn, aber  die  dort  entstellenden  interstitiellen  Tuberkel  rufen  eine  lebhafte 
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Beteiligung  ihrer  Umgebung  hervor,  der  Alveolen  sowohl  wie  der  Bronchien. 
Hier  kombinieren  sich  also  Knötchenbildung  und  tuberkulös-pneumonische 
Veränderungen.  —  Des  weiteren  wird  das  Bild  dadurch  modifiziert,  daß  einmal 
rasche  Erweichung  der  käsigen  Massen  mit  Höhlenbildung  eintritt,  während 
das  ein  anderes  Mal  ganz  ausbleibt;  ferner  dadurch,  daß  manchmal  indurative 
Veränderungen  infolge  reaktiver  Wucherung  in  der  Umgebung  der  tuberkulösen 
Bildungen  eintreten,  ein  anderes  Mal  dagegen  nicht.  Findet  eine  energische 
Wucherung  in  der  Umgebung  statt,  so  kann  die  fortschreitende  tuberkulöse  Ver- 
änderung auf  Schritt  und  Tritt  eingedämmt  und  an  vielen  Stellen  sogar  zur 
Verheilung  gebracht  werden. 

Es  wird  vielleicht  schon  nach  diesen  Andeutungen  begreiflich  erscheinen, 
daß  es  Phthisen  gibt,  die  in  wenigen  Monaten  die  Lungen  total  zerstören,  dann 
solche,  welche  mit  der  Zeit  ausheilen,  und  wieder  andere,  mit  denen  man  selbst 
ein  ganz  hohes  Alter  erreichen  kann. 

Wir  wollen  nun  die  wichtigsten  anatomischen  Formen,  denen  man  im 
Verlauf  der  chronischen  Lungentuberkulose  begegnet,  besprechen. 

1.  Tuberkulöse  Pneumonie. 

In  jedem  Stadium  der  Lungentuberkulose,  sowohl  im  ersten  Beginn,  wie 
im  weiteren  Verlauf,  können  sich  Veränderungen  im  alveolären  Parenchym  ent- 
wickeln, welche  man  je  nach  der  Ausbreitung  des  Prozesses  als  miliare,  sub- 
lobuläre oder  lobuläre  tuberkulöse  Pneumonie  bezeichnet.  Man  unterscheidet 
zwei  anatomische  Formen  derselben: 

a)    Käsige    Pneumonie. 
Infolge  der  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen  entsteht  in  den  Alveolen 
eine  von  Wucherungsvorgängen  begleitete  exsudative  Entzündung,  wodurch 
ein  dem  Bilde  anderer  Pneumonien  (bes.  der  katarrhalischen  und  fibrinösen) 
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Fig.  157 — 160.     a,  b,  c  Tuberkulöse  Pneumonie. 

a  Alveole  mit  zellreicheni  Exsudat.    Zellige  Wucherung  auch  in  der  Wand.    Mittlere  Vergr. 
b  Zellen  im  fibrinösen  Exsudat.     Starke  Vergr.     c  Käsig  hepatisierter  Alveolenkomplex,  mit 
zellreichem  Zwischengewebe.    Alveoläre  Struktur  noch  zu  erkennen.    Schw.  Vergr.  d  Tuberkel- 
bacillen vom  Rande  eines  käsigen  Herdes  (Ölimmersion). 
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ähnliches  Aussehen  bedingt  wird.  Was  aber  die  tuberkulöse  Pneumonie  von 
jenen  unterscheidet,  ist  der  Ausgang  in  Verkäsung.  Nach  dem  Verlauf  kann  man 
«ne  akute  und  eine  subakute  oder  chronische  käsige  Pneumonie  unterscheiden. 

Mikroskopisch  ist  die  akute  käsige  Pneumonie  charakterisiert  durch  gleichzeitiges  Auf- 
treten lebhafter  Exsudations-  und  Proliferationsvorgänge.  Man  findet  in  den  Alveolen  ein 
zähes,  glasiges,  eiweißreiches  Exsudat,  in  welchem  meist  auch  bald  fädiges  Fibrin  in  größeren 
Mengen  enthalten  ist,  was  Ortli  zuerst  betont  hat.  Von  zelligen  Elementen  fallen  neben  poly- 
und  mononucleären  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  von  sehr  wechselnder  Zahl  vor 
allem  Zellen  epithelialen  Charakters  auf;  diise  proliferierten  und  desquamierten  Akeolarepilhelien 
sind,  wenn  sie  sich  im  Exsudat 
zu  transparenten  Zellen  mit  bläs- 
chenförmigem Kern  abrunden 
(Fig.  157—160  a  u.  b)  von  großen 
Lymphocyten,  als  welche  sie  von 
Ortli  angesprochen  werden,  nicht 
leicht  zu  unterscheiden,  höch- 
stens dann,  wenn  sie  reichlich 
Kohlenpigment  enthalten ;  zu- 
weilen scheint  fast  das  ganze 
Exsudat,  das  als  loser  Pfropf 
die  Alveolen  füllt,  aus  solchen 
Zellen  zu  bestehen.  Stets  sind 
zahlreiche  Tbb.  zu  finden.  Das 
gleichzeitige  Vorhandensein  von 
Proliferations-  und  Exsudations- 
vorgängen muß  darauf  bezogen 
werden,  daß  viele  Bacillen  und 
viel  Gift  zugleich  in  die  Alveolen 
gelangten.  Bei  der  subakuten 
oder  chronischen  käsigen  Pneumo- 
nie treten  Proliferationsvorgänge 
stärker  hervor;  Tbb.  findet  man 
oft  nur  in  der  Peripherie  der  Käse- 
knoten, dort  aber  häufig  üi  im 
geheuren  Mengen  in  einem  zell- 

reichen,  jungen,  tuberkulösen  Gewebe  gelegen  (vgl.  Histologie  des  Tuberkels).  —  Später  fällt 
alles,  was  an  Exsudat  und  Zellen  produziert  wurde,  allmählich  der  Verlosung  (käsige  Hepatisa- 
tion) anheim.  Der  Käse  ist  eine  feinkörnige  amorphe  Masse,  mit  gröberem  Kerndetritus  unter- 
mischt. Die  Alveolar septen  können  anfangs  unverändert  sein,  später  aber,  wenn  der  Alveolenin- 
halt  zu  verkäsen  beginnt,  zeigen  sich  stets  Infiltrations-  und  Wucherungsvorgänge  in  den  Septen; 
dabei  treten  epithelioide  Zellen  in  den  Septen  auf.  Da  die  elastischen  Fasern  erhalten  bleiben, 
so  ist  die  alveoläre  Begrenzung  noch  lange  Zeit  gut  zu  sehen,  wenn  auch  bereits  die  alveolären 
Füllungen  samt  dem  alveolären  Gerüst  der  Verkäsung  anheim  gefallen  sind.  Erweicht  die 
käsige  Masse,  so  werden  die  elastischen  Fasern  bei  dem  Zusammenbruch  des  alveolären  Gerüstes 
losgelöst.  Die  Kapillaren  in  der  Alveolenwand  werden  schon  im  Anfang  des  Prozesses  vielfach 
hyalin  und  undurchgängig.  —  Bei  mehr  chronischem  Verlauf  werden  auch  benachbarte  Arterien 
durch  einfache  Endarteriitis  obliterans  oder  durch  verkäsende  Wucherung  undurchgängig 
gemacht. 

Makroskopisch  sind  die  käsig  pneumonischen  Stellen  anfangs  graurot,  später 
gelbweiß,  opak,  trocken,  luftleer,  leicht  erhaben  und  etwas  körnig.    Die  pneu- 


Fig.  161. 

Knotige,  derbe,  käsige  lobuläre  Herde  im  Unterlappen, 

in  schiefiig  induriertem  Gewebe  (Lj)  gelegen.     L2  luft- 
haltiges  pigmentiertes   Lungengewebe.     A  Arteria   pul- 
monalis,    B   Bronchien,    P  Verwachsene   Pleurablätter, 
Z  Zwerchfell,  mit  der  Pulmonalpleura  verwachsen. 
9/10  nat.  Größe. 
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monischen  Stellen  sind  von  miliarer  Größe  und  können  dann  oft  nur  wenige 
Alveolen  betreffen,  oder  sie  sind  lobulär,  oder  sie  verschmelzen,  so  daß  das 
Bild  einer  fast  lobulären  gleichmäßigen  Hepatisation  entsteht  (Fig.  166  K),  wie 
bei  einer  gewöhnlichen  Pneumonie.  Dabei  nehmen  die  hepatisierten  Teile  an 
Volumen  und  Gewicht  zu.  Verf.  konstatierte  ein  Gewicht  einer  Lunge  von  2570  g. 
Was  aber  die  käsige  von  der  croupösen  Pneumonie  unterscheidet,  ist  die  trockene, 
derbe  Beschaffenheit  bei  erster«'.  Die  käsige  Pneumonie  kann  sich  rasch  über 
große  Strecken  ausbreiten  (akute  käsige  Pneumonie)  und,  wenn  sich  Erweichung 
der  käsigen  Massen  und  Kavernenbildung  anschließt,  zu  rascher  Zerstörung  der 
Lunge  führen  (PMMsis  florida,  galoppierende  Schwindsucht).  Hierbei  spielen 
oft  Mischinfettionen  eine  wichtige  Bolle  (vgl.  S.  279).  Um  verkäsende  Ab- 
schnitte herum  bildet  sich  oft  eine  breite  Zone  gelatinös  infiltrierten  Lungen - 
gewebes.  —  In  den  subakuten  und  chronischen  Fällen  besteht  keine  Xeigung 
zu  Erweichung  der  käsigen  Massen.  Diese  bilden  dann  steife,  käsige,  lobuläre 
Knoten  oder  Blöcke,  um  die  herum  das  Lungengewebe  oft  schwielig  und  schief rig 
induriert  ist  (Fig.  161). 

b)  Glatte  Pneumonie  oder  gelatinöse  Infiltration. 
Man  findet  hierbei  entweder  eine  graurote,  glasig-gelatinöse  Anfüllung 
der  Alveolen,  welche  zahlreiche  größere  oder  kleinere  käsige  Herde  umschließt, 
oder  es  ist  ein  großer  Abschnitt  der  Lunge  in  diffuser  Weise  luftleer,  graurot, 
gallertig  und  kann  die  physikalischen  Erscheinungen  einer  scheinbar  lobären 
Verdichtung  bewirken  (Ä.  Fränkel).  Mikroskopisch  tritt  die  Exsudation  von 
seröser  und  zum  Teil  auch  fibrinöser  Beschaffenheit  vor  allem  hervor.  Die 
zellige  Beimengung  ist  spärlich.  Tuberkelbacillen  finden  sich  in  der  Kegel  nicht, 
auch  sonstige  Bakterien  wurden  von  A.  Fränkel  und  Troje  nicht  gefunden. 
Es  gibt  jedoch  auch  Fälle,  wo  man  reichlich  Tuberkelbacillen  antrifft  (vgl.  das 
folgende  Kleingedruckte).  Geht  die  gelatinöse  Infiltration  in  Verkäsung  über, 
so  erscheinen  in  dem  glasigen  Gewebe  graugelbe  Stippchen  und  Herdchen. 

Es  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Baumijarten,  Fränkel  und  Troje  außerordentlich 
wahrscheinlich,  daß  diese  Exsudation  ein  Effekt  der  giftigen  Stoffwechselprodukte  der  Tbb. 
ist.  Findet  man  innerhalb  gelatinös  infiltrierter  Bezirke  käsige  Herde,  die  besonders  in  ihrer 
Peripherie  oft  enorme  Mengen  von  Tbb.  zu  enthalten  pflegen,  so  liegt  es  nahe,  sich  vorzustellen, 
daß  diese  Tbb.  ihre  Gifte  an  die  Umgebung  abgegeben  und  dadurch  akute  Exsudation  (nach 
Analogie  der  Tuberkulinwirkung)  hervorgerufen  haben.  Es  ist  darum  auch  nicht  zu  verwundern, 
wenn  man  in  gelatinös  infiltrierten  Teilen  keine  Tbb.  findet,  was  Fränkel  und  Troje  als  die 
Regel  bezeichnen.  —  Findet  man  aber  gelegentlich  zahllose  Tbb.  darin,  so  liegt  der  Fall  dann 
so,  daß  zugleich  Tbb.  und  reichliche  Gifte  auf  offenem  Bronchialweg  in  das  Parenchym  ge- 
langten. Es  herrscht  dann  im  Anfang  der  exsudative,  viel  akuter  eintretende  Effekt  der  Gifte 
vor;  dann  läßt  aber  auch  die  Proliferation  der  Epithelien  nicht  lange  auf  sich  warten,  und 
notwendig  muß  mit  der  Zeit  Verkäsung  eintreten,  was  bei  der  oatillenlosen  gelatinösen  In- 
filtration gar  nicht  nötig  ist;  diese  kann  vielmelrr  sogar  durch  Resorption  wieder  schwinden. 
Führt  die  gelatinöse  Infiltration  aber  zu  Verkäsung,  so  sind  Tbb.  entweder  von  vornherein 
darin  oder  nachher  hinzugekommen,  und  auch  Proliferationsvorgänge  fehlen  nicht.  Es  ergibt 
sich  daraus,  daß  man  natürlich  nicht  berechtigt  ist,  die  gelatinöse  Infiltration  einfach  als  regel- 
mäßigen Vorläufer  der  Verkäsung  hinzustellen. 

Vergrößern  sich  Käseherde,  so  schreitet  die  Proliferation  mit  späterer  Verkäsung  auf 
die  gelatinös  infiltrierte  Umgebung  fort. 
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Es  können  auch  echte,  gewöhnliche  pneumonische  Veränderungen  in  der  Umgebung  tubei- 
kulöser  Herde  durch  die  gleichzeitige  Anwesenheit  geeigneter  Entzündungserregel  (Strepto- 
coccus pyogenes,  Diplococcus  pneumoniae)  hervorgerufen  werden.  Man  nimmt  das  besonders 
für  diffuse,  ausgedehnte  Infiltrationen  an,  wie  sie  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Tuber- 
kulose auftreten  können.  Es  sind  das  Mischinfektionen,  von  deren  Bedeutung  für  den  phthisi- 
schen Prozeß  S.  288  u.  279  die  Rede  ist.  (Es  mag  erwähnt  werden,  daß  Tendeho  bei  doppel- 
seitiger Pneumonia  caseosa  auch  die  Möglichkeit  einer  hämatogenen  Entstehung  statuiert, 
und  er  spricht  von  allgemeiner  herdförmiger  tuberkulöser  Nekrose.) 

Besondere  Berücksichtigung  verdienen  noch  die  kleinen  sogenannten 
ehopneumonischen  Herd- 
chen\  welche  sehr  häufig, 
besonders  in  den  Unter- 
lappen angetroffen  werden. 
Sie  entstehen  dadurch,  daß 
infolge  von  Aspiration  von 
Tuberkelbacillen  Gruppen 
von  Bronchiolen  oder  Al- 
veolarröhren  mitsamt  den 
zugehörigen  Alveolen  und 
angrenzenden  Lungenteilen 
gleichzeitig  erkranken.  Es 
entstehen  so  Gruppen  kä- 
siger Herdchen,  welche  oft 
Heeblattförmig  oder  gegabelt 
aussehen,  entsprechend  der 
Teilung  eines  Endbronchus 
in  (der  Regel  nach  drei) 
Alveolarröhren,  und  die  zu- 
weilen ein  kleinstes  Lumen 
in  ihrer  Mitte  erkennen 
lassen.  Oft  freilich  werden 
die  Lumina  durch  aus- 
füllende Käsemassen  un- 
sichtbar; die  Herdchen 
machen  dann  den  Eindruck 
solider  Knötchen. 
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Fig. 
Käsige  Bronchopneumonie. 


162. 
Durch  Aspiration  im  Unter - 


läppen  entstanden. 
b  käsige  Bronchitis  und  Peribronchitis.  a  von  Kohlen- 
pigment umgebene,  durch  Endarteriitis  und  tuberkulöse 
Wucherung  verengte  Lungenarterienäste.  I  querge- 
troffene Infundibula.  m  miliare  tuberkulös-pneumonische 
Aspirationsherde.     Schwache  Vergr. 


Streng  genommen  handelt  es  sich  meist  nicht  nur  um  eine  käsige  Broncho- 
pneumonie —  die  sich  im  Innern  des  luftführenden  Parenehyms  auf  Bronchien 
und  Alveolen  fortsetzt  — ,  sondern  auch  um  eine  käsige  Peribronchitis  und 
peribronchiale  Pneumonie  —  die  sich  durch  die  Wand  des  Bronchiolus  auf  das 
nächstgelegene  Zwischengewebe  und  von  diesem  auf  die  anliegenden  Alveolen 
fortsetzt  (Fig.  162). 

Werden  die  Herdchen  älter,  so  wandelt  sich  die  Peripherie  mehr  und  mehr 
fibrös  um,  während  die  zentralen  Teile,  käsig-nekrotisch  bleiben.  Die  Herdchen 
werden  dann  hart,  weiß  oder  hellgrau.  In  der  zellig-fibrösen  peripheren  Zone 
(Fig.  163  /)  können  vereinzelte  Riesenzellen  enthalten  sein  (Fig.  163  22).    Inner  - 


Kaufmann,  Sjitz.  path.  Anatomie.    6.  Aufl. 
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halb  der  zentralen  verkästen  Teile  (K)  sind  die  Blutgefäße  undurchgangi 
Da  auch  die  Lymphgefäße  in  dem  Erkrankungsgebiet  meist  bald  verschlossen 
werden,  so  bleibt  Koiilenpigment,  welches  im  Anfang  noch  eingeschleppt  werden 
kann,  dauernd  liegen  und  kann,  wie  in  dem  vorliegenden  Präparat  (Fig.  163). 
später  noch  einigermaßen  die  früheren  Gewebsgrenzen  —  hier  diejenigen  der 
Alveolarröhren  —  andeuten.  Wichtig  ist  die  topographische  Beziehung  dieser 
käsig-fibrösen  broncJiojmeumonischen  Herdchen  zur  Lungenarterie.  Stets  lehnen 
sie  sich  eng  an  Äste  derselben  an  (Fig.  163  a).    Die  Arterien  sind  sehr  oft  durch 
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Fig.  163. 
Kleeblattförmiger,  älterer,  käsig-fibröser  bronchopneumonischer  Herd,  entstanden  durch  Infil- 
tration von  Alveolarröhren  und  angrenzenden  Alveolen.  K  käsiges  Centram,  der  Verzweigung 
der  Alveolarröhren  etwa  entsprechend.  Die  käsigen  Hassen  werden  von  Kohlenpigment  um- 
geben. /  zellig-fibröse  Peripherie  mit  einzelnen  Riesenzellen  (R),  zellig-fibröse  Verdickung  der 
Septem     a  Arterie.  —  Alaunkarmin -Färbung.     Schw.  Vergr. 

Endarteriitis  productiva  oder  durch  tuberkulöse  oft  verkäste  Wucherungen  ver- 
ändert. Auch  in  der  Umgebung  der  Arterien  liegt  in  der  Kegel  viel  Kohlenpigment 
(s.  S.  274).  —  Käsig-fibröse,  bronchopneumonische  Herdchen  sind  in  der  Regel 
ohne  Lumen,  nach  Art  solider  Knötchen,  wodurch  sie  sich  von  der  Tuberculosis 
peribronchialis  (s.  folg.  Abschnitt)  unterscheiden. 

2.  Tuberculosis  peribronchialis  et  perivascularis. 

Dieselbe  wird  auch  Lymphangitis  und  Perilymphangitis  tuberculosa 
(nodosa)  peribronchialis  et  perivascularis,  oder  kurz  ,tuberkulöse  Peribronchitisi 
genannt. 

Gelangen  Tuberkelbaeillen  in  die  Lymphgefäße  des  Zwischengewebes,  sei 
es  von  einem  bereits  bestehenden  tuberkulösen  Herd  aus  oder  aus  den  Alveolen, 
oder  indem  sie  durch  die  Wand  der  Endbronchiolen  transportiert  werden, 
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Fig.  164. 
Tuberkulose  der  Lunge.  (Oben  ist  der  Prozeß  sehr  alt,  unten  frischer.) 
Fibröse,  zum  Teil  schiefrige  Induration  des  unteren  Teiles  des  Oberlappens  und  des  oberen 
Teils  des  Unterlappens.  In  dem  schwieligen  Gewebe  Bronchiektasien  (/),  zahlreiche  rundliche 
Käseherde  (einer  davon  bei  d).  c  und  e  unregelmäßig  gestaltete,  zum  Teil  mit  Schleimhaut  aus- 
gekleidete, zum  Teil  ulceröse  bronchiektatische  Kavernen;  die  bei  e  zeigt  die  Tendenz  zu 
narbiger  Einziehung.  —  Im  unteren  Teil  zahlreiche  „peribronchitische  tuberkulöse  Herdchen" 
in  Gruppen,  oft  baumförmig  zusammenliegend.  Die  innerhalb  der  Herdchen  vielfach  sicht- 
baren dunklen  Pünktchen  und  Striche  sind  quer-  und  längsgetroffene  Bronchiallumina.  Bei 
b  hegen  die  Herdchen  dicht  zusammen  und  gehen  ohne  scharfe  Grenze  in  das  schwielig  indurierte 
Gewebe  über.  In  der  Umgebung  mancher  Herdchengruppen,  z.  B.  bei  a,  ist  das  Lungengewebe 
teilweise  atelektatisch,  dunkel,  g  adhärente,  schwielig  verdickte  Pleura  costalis,  h  Bronchien. 
i  anthrakotische  Bronchialdrüsen.     °/io  nat:-  l'r- 
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so  lokalisieren  sieh  die  von  ihnen  provozierten  Knötchen  hauptsächlich  da, 
wo  die  feinen  Lymphspalten  des  interalveolären  Parenchyms  sich  sammeln, 
das  ist  am  Übergang  der  Alveolargänge  in  den  Bronchiolus. 

Es  entstehen  entweder  isolierte  miliare  lymphogene  Tuberkel  oder  Gruppen  oder  Ketten 
von  Knötchen,  welche  die  Bronchiolen  und  kleinen  Bronchien,  deren  Lumina  als  feine  Löcher 
und  Spalten  meistens  makroskopisch  zu  erkennen  sind,  rings  umgeben.  Indem  sich  im  Verlauf 
der  Lymphbahnen  immer  mehr  Knötchen  aneinander  reihen,  setzt  sich  der  Prozeß  von  einem 
Endbronchus  auf  den  anderen  fort;  so  entstehen  kleeblattförmige  oder  rosettenartige  zierliche 
Herdchen  (Fig.  164  unten). 
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Fig.  165. 
Tuberculosis  chronica  peribroiicliialis  et  perivascularis.  Von  einem  Fall  von  chronischer  Phthise. 
a  Arterien  von  Pigment  umgeben.  Rechts  im  Präparat  ist  eine  Arterie  zum  Teil  verkäst. 
v  Vene,  b  Bronchien.  Bei  c  hat  das  tuberkulöse  Gewebe  die  Bronchialwand  durchwuchert. 
b1  Bronchien  mit  erhaltenem  Cylinderepithei,  im  Lumen  käsig-eitrige  Massen.  —  Die  peri- 
bronchialen und  perivasculären  tuberkulösen  Herde  sind  im  Centrum  käsig;  die  zellige 
Peripherie  ist  hier  und  da  deutlich  fibrös,  enthält  zahlreiche  Riesenzellen.  Das  zwischen- 
liegende Lungengewebe  zum  Teil  induriert,  zum  Teil  pneumonisch,  zum  größten  Teil  emphy- 

sematös.     Mitü.  Verer. 


Wenn  man  diese  Herdchen  nach  dem  makroskopischen  Eindruck  gewöhnlich  einfach 
als  ,tuberkuWse  Peribronchitis'  bezeichnet,  so  ist  das  streng  genommen  nicht  richtig.  Einmal 
würde  es  sich  vielmehr  empfehlen,  von  Tuberculosis  peribronchialis  et  perivascularis  zu  sprechen. 
Dann  lehrt  aber  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  dieser  Herdchen,  daß  sich  die  tuber- 
kulöse Wucherung  sehr  oft  sowohl  auf  die  alveolären  Septen  und  Alveolen  (tuberkulöse  Pneu- 
monie), als  auch  auf  die  Bronchialwände  (tuberkulöse  Bronchitis)  fortsetzt,  die  in  käsige  oder 
käsig-fibröse  Ringe  verwandelt  oder  nur  partiell  durchwuchert  werden  (Fig.  165  bei  c). 

Die  tuberkulöse  Peribronchitis  kann  auch  so  entstehen,  daß  eine  tuber- 
kulöse Bronchitis  sich  direkt  durch  die  Wand  auf  die  Umgebung  fortsetzt. 
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Im  weiteren  Verlauf  können  sich  die  Tuberkel  in  den  Lymphbahnen  mehr  und 
mehr  über  größere  Bezirke  verbreiten,  so  daß  der  größte  Teil  der  Lunge  davon 
eingenommen  sein  kann. 

Bei  chronischem  Verlauf  können  Tuberkel  partiell  oder  total  fibrös  werden, 
sog,  fibröse  Tuberkel  {Tuberculosis  peribronchialis  et  perivascularis  chronica 
fibrosa).  Da  die  einzelnen  Tuberkel  mit  der  Zeit  durch  Bindegewebe  verschmel- 
zen, so  entstehen  zuweilen  erbsengroße,  harte  Knötchen  2nit  käsigem  Centrum 
und  fibrös-zelliger,  oft  noch  an  Riesenzellen  reicher  Peripherie  (Fig.  165). 

Zwischen  dicht  gruppierten  Herdchen  gelegenes  Lungengewebe  ist  oft  ver- 
dichtet, entweder  fibrös  induriert  und  pigmentiert,  oder  einfach  kollabiert. 

Es  gibt  Fälle  von  chronischer  Lungentuberkulose,  wo  die  Peribronchitis 
tuberculosa  im  weiteren  Verlauf  fast  ausschließlich  ihren  ursprünglich  inter- 
stitiellen Charakter  behält.  -  -  In  anderen  Fällen  werden  die  benachbarten 
Alveolen  alsbald  in  größerem  Umfang  mit  ergriffen;  es  schließt  sich  also  eine 
ausgedehnte  tuberkulöse  Pneumonie  an. 

Die  Bronchitis  und  Peribronchitis  caseosa,  eine  Veränderung,  die  man  im 
kleinen  sehr  oft  sieht,  kann  gelegentlich  größere  Dimensionen  annehmen.  Es 
sei  daran  erinnert,  daß  diese  käsige  Bronchitis  sowohl  durch  Aspiration  von 
Bacillen,  als  auch  durch  Fortleitung  von  einer  Lymphangitis  tuberculosa  peri- 
bronchialis  aus  entstehen  kann.  Werden  etwas  größere  Äste  betroffen,  so  stellen 
die  mit  Käse  gefüllten  und  in  ihrer  Wand  und  Umgebung  gleichmäßig  ver- 
kästen Bronchien  auf  dem  Querschnitt  oft  breite,  glatte,  käsige  Ringe  oder 
Knötchen  dar,  mit  zuweilen  sichtbarem  zentralem  Loch  oder  mit  einer  zentralen 
Einsenkung;  auf  dem  Längsschnitt  bilden  sie  mehr  oder  weniger  dicke,  käsige, 
verzweigte  Stränge,  innerhalb  welcher  die  ganz  unregelmäßigen,  oft  auffallend 
weiten  Lumina  der  käsig  zerfallenen  Bronchialäste  meist  zu  sehen  sind. 

Makroskopische  DiKerentialdiagnose  von  a)  käsiger  Bronchitis  und  Peribronchitis,  b)  Tu- 
berculosis peribronchialis  und  c)  Bronchopneumonia  nodosa: 

Spült  man  bei  der  eben  beschriebenen  Bronchitis  und  Peribronchitis  caseosa  (wobei  ver- 
zweigte käsige  Stränge  oder  käsige  Ringe  auf  dem  Schnitt  erscheinen)  die  Schnittfläche  gründ- 
lich mit  Wasser  ab,  so  wird  manchmal  der  Bronchialinhalt  weggespült,  und  es  erscheint  dann 
das  durch  den  käsigen  Zerfall  ganz  unregelmäßig  und  oft  sehr  weit  gewordene  frühere  Bron- 
chiallumen. Das  ist  meist  ein  gutes  Unterscheidungsmittel  gegenüber  der  Tuberculosis  -peri- 
bronchialis, d.  h.  wenn  diese  sich  vorwiegend  in  den  Lymphbahnen  hält.  Die  Knötchenketten 
umgeben  dann  das  Bronchiallumen,  engen  dasselbe  ein,  so  daß  es  auf  dem  Längsschnitt  als 
scharf  begrenzter  enger  Spalt,  auf  dem  Querschnitt  als  feiner  Punkt  erscheint.  Kleine  käsige 
oder  käsig-fibröse,  broncho pneumonische  Herdchen  sind  in  der  Regel  ohne  Lumen,  letztere  nach 
Art  solider,  fester  Knötchen,  erstere  zuweilen  alveolär  gekörnt.  Bei  der  käsigen  Bronchitis 
und  Peribronchitis  ist  der  Verkäsungsvorgang  meist  ein  rascherer  und  gleichmäßigerer  als  bei 
der  Tuberculosis  peribronchialis,  und  die  käsigen  Massen  erscheinen  auf  dem  Schnitt  glatt, 
gleichmäßig.  Bei  der  Tuberculosis  peribronchialis  dagegen  ist  die  Schnittfläche  höckerig, 
weil  die  einzelnen  Tuberkel  oder  Tuberkelgruppen  noch  relativ  gut  begrenzt  sind;  sind  die 
Tuberkel  alt,  so  bilden  sie  weißgraue,  harte  Knötchen,  die  meist  makroskopisch  gar  nicht  mehr 
käsig  aussehen  und  oft  auch  wirklich  fibrös  geworden  sind  (vgl.  S.  277). 

Wenn  die  genannten  Unterscheidungsmerkmale  (die  sich  übrigens  noch  vermehren 
ließen)  auch  für  typische  Stellen  gelten,  so  ist  doch  manchmal  die  Natur  kleinster  Herdchen 
nur  mikroskopisch  und  selbst  dann  oft  durchaus  nicht  leicht  genau  zu  bestimmen. 
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Umwandlungen  an  den  tuberkulösen  Herden  und  in  deren  Umgebung. 

a)  Erweichung,  Kavernenbildung,  b)  Indurative  Vorgänge. 

a)   E  r  w  eich  u  n  g  ,    Z  e  r  f  a  1 1.      K  a  v  e  r  n  e  n  b  i  1  d  u  n  g. 

])k'  steifen,  käsigen  Massen,  welche  hei  den  verschiedenen  tuberkulösen 
Prozessen,  vor  allem  bei  käsigen  Lobulärpneumonien,  auftreten,  können  sich  zu 
einem  eiterähnlichen  Brei  verflüssigen,  was  meist  zunächst  im  Centrum  der 
käsigen  Massen  beginnt.  Der  dünne  Brei  erhält  die  beim  käsigen  Zerfall  des 
Lungengewebes  aus  ihrem  Zusammenhang  gelösten  elastischen  Fasern,  sowie 
einzelne  gelbliche  Bröckchen,  selten  große.  Klumpen  toten  käsigen  Gewebes  und 
meist  sehr  zahlreiche  Tuberkelbacillen.  Stets  sind  auch  Leukocyten  dem 
molekularen  Brei  beigemengt.  Wo  die  Verflüssigung  stattfindet,  entsteht  eine 
zunächst  geschlossene,  von  Käse  umgebene  Wohle  {Kaverne,  Vomica,  Lungen- 
geschwür *)).  Indem  kleine  Kavernen  durch  den  peripher  fortschreitenden 
käsigen  Zerfall  mit  einander  in  Verbindung  treten,  können  in  kurzer  Zeit  große, 
buchtige,  von  Käse  umrahmte  Höhlen  entstehen. 

Im  übrigen  richtet  sich  die  Größe  und  Form  der  Höhlen  anfangs  ganz  nach  derjenigen 
des  käsigen  Herdes,  in  welchem  sie  entstehen.  Ist  es  ein  käsig-peribronchitischer  Herd  oder 
eme  ldeine  käsige  Bronchopneumonie,  so  wird  die  darin  entstehende  frische  Kaverne  zuerst 
nur  sehr  klein,  mehr  oder  weniger  rund  und  circumseript  sein  (a),  während,  wenn  die  Kavernen- 
bildung in  einer  käsig-pneumonischen  Partie  von  lobulärer  oder  gar  lobärer  Ausbreitung  auf- 
tritt, von  vornherein  multiple,  oft  eigentümlich  rissige  Erweichungsherde,  von  mehr  oder 
weniger  diffuser  (b)  Ausbreitung  entstehen,  die  alsbald  konfluieren  und  ein  weitläufiges,  un- 
regelmäßiges Höhlensystem  bilden,  welches  einen  dünnen,  zuweilen  übelriechenden,  mit  käsigen 
Bröckeln  untermischten  Brei  enthält.  Nicht  selten  werden  in  kurzer  Zeit  ein  oder  mehrere 
Lappen  förmlich  ausgehöhlt  und  gelegentlich  große  käsige  Komplexe  sequestriert,  was  Verf. 
beispielsweise  bei  einem  5/4j.  Mädchen  sah,  wo  ein  kastaniengroßer  käsiger  Sequester  eine  Ka- 
verne fast  ausfüllte.  —  Die  Tatsache,  daß  interstitielle  Tuberkel  viel  weniger  zur  Erweichung 
neigen  als  lobuläre  käsige  Herde,  macht  es  wahrscheinlich,  daß  die  Erweichung  leichter  unter 
Beihilfe  von  Spaltpilzen  (Mischin/ektion)  hervorgerufen  wird,  die  entweder  stets  in  der  Mund- 
höhle und  den  Atemwegen  vorhanden  sind  oder  von  außen  hinzukommen.  Doch  ist  wohl 
auch  die  Menge  der  Tuberkelbazillen  für  den  Eintritt  der  Erweichung  von  Belang,  denn  gerade 
in  den  kleinsten,  noch  nicht  mit  den  Bronchien  kommunizierenden,  eben  beginnenden  Ka- 
vernen findet  man  ganz  enorme  Mengen  von  Tuberkelbacillen.  Geht  der  käsige  Zerfall  aber 
mit  Geicebsvereiterung,  Sequestrierung  oder  gar  Jauchung  einher,  so  sind  wohl  immer  noch 
andere  pathogene  Bakterien  (Mischinfektion)  mit  dabei. 

Die  Kavernen  bevorzugen  die  Spitzen  der  Oberlappen,  ferner  diejenigen 
der  Unterlappen. 

Frische  Kavernen  sind  allenthalben  von  tuberkulösem  Käse  umgeben.  Dem 
fortschreitenden  Zerfall  widerstehen  am  längsten  die  großen  Septen  und  nament- 
lich die  Gefäße.  Diese  bilden  den  Hauptbestandteil  des  zottigen  Balkenwerks, 
welches  man  im  Innern  frischer  Höhlen  sieht  und  das  sich,  schwielig  abgeglättet, 
zum  Teil  auch  noch  in  ganz  alten  Kavernen  (Fig.  170)  erhält. 


*)  Kavernen  entstehen  nicht  aus  Erweiterung  einer  präformierten  Höhle,  sondern  in- 
folge eines  Zerfalls  von  Lungengewebe.  Eine  Bronchiektasie  kann  jedoch  zu  einer  tuberkulösen 
Kaverne  werden,  wenn  ihre  Wände  durch  tuberkulöse  Ulceration  (vgl.  S.  226)  zerstört  werden 
(bronchiektatische  ukeröse  Kaverne). 
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Brechen  die  Kavernen  in  einen  oder  mehrere  Bronchien  durch,  so  kann 
sich  der  bacillenhaltige  Inhalt  entleeren  und  mit  dem  Sputum  nach  außen  ge- 
langen; die  verschiedenen  Teile,  welche  das  Sputum  passiert,  sind  der  Infektion 
ausgesetzt,  und  es  kann  auch  eine  Aspiration  in  bis  dahin  gesunde  Lungenteile, 
besonders  in  die  unteren,  erfolgen.  Auf  der  anderen  Seite  besteht  nur  für 
andere  Bakterien  die  Möglichkeit,  auf  dem  Bronchialweg'  in  die  Kavernen  einzu- 
dringen (sekundäre  oder  Mischinfektion). 


K 


M 


Fig.  166. 
Große  Kavernen  im  Oberlappen;  die  größte,  mit  Bronchus  B„  in  Verbindung,  ist  ziemlich  alt. 
In  der  Umgebung  käsig-fibröses  Lungengewebe;  der  Bronchus  B3  führt  in  eine  mit  der  Haupt- 
kaverne  kommunizierende  kleinere,  jüngere  Höhle.  In  der  großen  1  bilde  bei  .1  Gefäßstümpfe. 
Der  übrige  Teil  des  Oberlappens  zum  größten  Teil  von  lobulären,  konfluierenden,  käsig-pneu- 
monischen  Herden  (K)  eingenommen.  Nur  wenige  Reste  von  lufthaltigem  Parenchym.  Br 
Bronchus  nahe  dem  Hilus,  D  Anthrakotische  tuberkulöse  Lymphdrüsen.  M  Mittellappen. 
Pleurablätter  verwachsen.     Sammlung  Breslau.     9/io  nat.  Gr. 


Es  handelt  sich  meist  um  Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und 
albus,  Pneumococcus,  Micrococcus  tetragenus,  Bacterium  coli,  Influenzabacillen  u.  a.  (Ab- 
bildungen dieser  Bakterien  s.  auf  Taf.  I  im  Anhang).  Indem  diese  Mikroben  sich  in  den  Ka- 
vernen, die  man  als  , Brutstätten'  von  Bakterien  bezeichnet  hat,  vermehren,  können  sie  den 
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Inhal  n  Zerfallsprozeß  sehr  beschleunigen.  Der  Kavenieiiinhalt  kann  unter  dem  Einfluß  dieser 
Bakterien  eitrig  oder  brandig  werden;  anderseits  können  dabei  aber  auch  käsige  Massen  durch 
Eiterung  sequestriert  werden,  wodurch  die  Reinigung  der  Kaverne,  deren  Heilungstendenz, 
unterstützt  wird.  Dagegen  können  wiederum  durch  Aspiration  des  so  veränderten  Kavernen- 
inhaltes fibrinöse,  eitrige,  hämorrhagische  und  brandige  Prozesse  in  Bronchien  und  Alveolen 
hervorgerufen  werden,  was  dann  den  Verlauf  der  Phfhise  außerordentlich  beschleunigt.  Ihre 
Rolle  beim  Fieber  der  Phthisiker  ist  noch  strittig;  jedenfalls  beruht  dasselbe  für  gewöhn- 
lich aber  nicht  auf  Einwanderung  dieser  Bakterien  ins  Blut  (Jochmann).  Vgl.  auch  S.  279  u.  288. 

Bleibt  eine  Kaverne  eine  Zeit  lang  stationär,  so  bildet  sieh  meist  durch 
reaktive  Entzündung  der  Umgebung  eine  Wand  von  Granulationsgewebe, 
welches  oft  sehr  lebhaft  Eiter  absondert.  Enthält  das  Granulationsgewebe 
noch  Tuberkel,  die  sich  vergrößern  und  käsig  zerfallen,  und  schmilzt  das  Wand- 
gewebe teilweise  auch  eitrig  ein.  so  greift  der  Zerfall  der  Höhle  weiter  um  sich 
{chronische  progressive  Kaverne).  Diese  Kavernen  erlangen  fast  stets  eine  im 
allgemeinen  rundliche  Gestalt.  Man  findet  hier  in  dem  käsigen  Wandbelag  zu- 
weilen fast  ausschließlich  Tuberkelbacillen,  oft  in  ganz  ungeheuren  Mengen. 

Während  man  diese  Form  chron.,  progessiver  Kavernen  als  käsig-ulceröse  oder  tuberkulös- 
ulceröse  oder  spezifisch-ulceröse  bezeichnen  kann,  können  chron.  progressive  Kavernen  zum 
Teil  auch  mit  der  Zeit  die  Bezeichnung  einlach-ulceröse  beanspruchen.  Bei  diesen  ist  die 
Innenfläche  mit  einer  meist  nur  dünnen  pyogenen,  schlecht  färbbaren  Membran  ausgekleidet, 
während  Käse,  Tuberkel  und  Tbb.  nicht  mehr  vorhanden  sind.  Hier  wird  dann  der  fort- 
schreitende Zerfall  allein  durch  eine  sekundäre,  nicht  tuberkulöse,  eitrig-uleeröse  Entzündung 
unterhalten. 

In  anderen  Fällen  schreitet  die  Aushöhlung  nicht  fort,  sondern  das  Granu- 
lationsgewebe ist  oft  nicht  mehr  tuberkulös  und  wandelt  sich  mehr  und  mehr 
zu  narbigem,  zuweilen  knorpelartig  sklerosiertem  Bindegewebe  um.  welches 
die  Höhle  (fibröse  Kaverne)  glatt  auskleidet.  —  Die  Umgebung  chronischer 
Kavernen  ist  in  der  Regel  fibrös.  Zuweilen  hat  das  wuchernde  Bindegewebe 
der  Wand  die  Tendenz,  zu  schrumpfen  und  das  Xachbargewebe  heranzuziehen 
(Fig.  164).  Kleinere  Kavernen  können  dadurch  narbig  obliterieren  oder  bis 
auf  einen  fistelartigen  Hohlraum  zusammenschrumpfen. 

Bei  großen  Spitzenkavernen  verhindert  die  Verwachsung  der  Pleurablätter  meist  die 
Obliteration.  Solche  starrwandigen  Höhlen  können  selbst  viele  Jahre  nach  vollständiger 
Heilung  aller  tuberkulösen  Lungenveränderungen  noch  lebensgefährlich  werden,  wenn,  wie 
Verf.  nach  Influenza  sah,  lebhafte  Sekretion  und  brandige  Zersetzung  in  ihnen  entsteht.  Akute, 
diffuse,  brandige  Bronchopneumonie  kann  dann  den  Tod  herbeiführen.  —  Um  glatt  aus- 
gekleidete Kaverne)/  sicher  von  Bronchiektasien  zu  unterscheiden,  bedarf  es  zuweilen  des 
Mikroskopes  (vgl.  226). 

Im  Innern  älterer  Kavernen  (Fig.  170)  sieht  man  häufig  ein  Balkenwerk 
von  Strängen  und  Leisten,  welche  zuweilen  in  Form  von  Stümpfen  in  die  Höhle 
ragen.  Das  sind  schwielig  verdickte  Reste  des  Stützgewebes,  in  welchem  hier 
und  da  noch  Reste  der  Bronchien,  häufiger  aber  veränderte  Arterien  zu  er- 
kennen sind. 

Die  Wände  der  Arterien  sind  hochgradig  verändert;  oft  sind  sämtliche  Häute  zu  hya- 
linem Bindegewebe  verschmolzen,  und  oft  ist  das  Lumen  obliteriert.  Rückwärts  von  dem 
Verschluß  kann  sich  gelegentlich  eine  Thrombose  anschließen  und  bis  in  größere  Äste  der 
Pulmonalis  fortsetzen.  An  anderen  Arterien  ist  noch  ein  Lumen,  von  der  verdickten  Intima 
umgeben,  zu  erkennen.   Nicht  selten  entstehen  auch  Aneurysmen,  und  zwar  meist  nur  ein  ein- 
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zelnes,  das  selten  größer  wie  eine  Kirsche,  meistens  kleiner,  und  bei  der  Sektion  gar  nicht 
immer  leicht  zu  finden  ist;  die  Arterienäste,  an  denen  An.  sitzen,  sind  meist  solche  von  1 — 3  mm 
Durchmesser.  Oft  liegt  es  in  einer  glatten,  abgeheilten,  kleinen  Kaverne,  die  es  fast  ganz  aus- 
füllt. Tritt  Ruptur  des  Aneurysmas  ein,  so  folgt  eine  Hämorrhagie  (Hämoptoe),  die  entweder 
vorübergeht,  oder  wenn  sie  lang  dauert  und  profus  ist  (mehr  als  500  cem  bis  mehrere  Liter), 
durch  Verblutung  tötet,  während  bei  mäßigen  Blutungen  vorwiegend  die  Gefahr  der  Erstickung 
durch  Aspiration  des  Blutes  in  Betracht  kommt  (C.  Gerhardt),  was  auch  oft  sehr  schnell  zum 
Tode  führt.  Weniger  häufig  erfolgt  die  Blutung  aus  einem  durch.  Verkäsung  oder  Eiterung  arro- 
dierten  Gefäßstumpf.  Wenn  auch  die  Blutung  bisweilen  gestillt  wird,  was  durch  Ausfüllung 
der  Kaverne  mit  Blutgerinnseln  geschehen  kann,  so  wiederholt  sie  sich  doch  meist  bald,  da 
der  Riß  in  der  kranken  Gefäßwand  nicht  durch  Arteriitis  obliterans  geschlossen  werden  kann. 
Günstig  ist  Ausfüllung  des  Aneurysmas  mit  einem  Thrombus,  wie  in  Fig.  167.  —  Man  findet 
bei  tödlicher  Hämoptoe  in  den  Bronchialästen  schaumig-blutige  Massen,  welche  oft  den  Weg 
zu  der  Quelle  der  Blutung  erkennen  lassen.  —  Anderes  über  Hämoptoe  s.  S.  242. 


Fig.  167.  Fig.  168.  Fig.  169. 

Fig.  167.  Aneurysma  der  Arteria  pnlmonalis  in  einer  phthisischen  Kaverne  mit  einem 
Thrombus  ausgefüllt  (Th),  der  mit  glatter,  leicht  coneaver  Oberfläche  an  der  Abgangs- 
stelle des  Aneurysmas  von  dem  Pulmonalarterienast  endet.  53jähr.  Phthisiker.  Samml. 
Basel.     Nat.  Gr. 

Fig.  168.     Aneurysma  in  einer  Kaverne  des  r.  Oberlappens. 

Fig.  169.  Dasselbe  auf  dem  Durchschnitt;  man  sieht,  wie  das  teilweise  mit  Thromben 
ausgefüllte  Aneurysma  von  einem  Pulmonalarterienast  abgeht.  46jähr.  Frau  (S.  198, 
1905,  Basel).     6/6  nat.  Gr. 


Nicht  unbeträchtliche  Blutungen  entstehen  zuweilen  auch  in  den  frühen  Stadien  der 
Phthise.  Sie  sind,  da  sie  bei  ganz  blühenden  Menschen  auftreten  können,  oft  das  erste  Signal 
einer  bestehenden  Lungenphthise.  Diese  initialen  Hämoptysen  führt  man  auf  Arrosion  kleinster 
Äste  der  P  ulmonalarterie ,  die  als  unmittelbare  Nachbarn  der  Bronchiolen  in  den  käsigen  Zerfall 
hereingezogen  werden,  zum  Teil  auch  auf  Arrosion  von  Venen  in  der  Wand  initialer  tuber- 
kulöser Bronchiektasien  (Birch  -Hirschfeld,  vgl.  S.  223)  zurück.  —  Über  die  seltenen  Kavernen- 
Carcinome  siehe  S.  312.  —  Schimmelpilzvegeiationen  in  Kavernen  s.  S.  317. 

Verhalten  der  Kavernen  zur  Pleura:  Über  alten  Kavernen  ist  die  Pleura  meist  stark 
verdickt;  sehr  häufig  entsteht  durch  chronische,  adhäsive  Pleuritis  eine  starke  schwielige 
Verwachsung  der  Pleurablätter,  besonders  im  Bereich  der  Spitze.  Die  Verwachsungen  machen 
daher  in  alten  Fällen  einen  Durchbruch  der  Kavernen  in  die  Pleurahöhle  unmöglich.  Selten 
bricht  eine  Kaverne  durch  die  Pleuraverwachsungen,  sowie  durch  Weichteile  oder  Knochen 
(Stenium,  Rippen)  nach  außen  durch  (Lungen fistel).     Verkäsende  Herde,  welche  besonders 
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unter  dem  Einfluß  von  Eitererregern  schnell  erweichen  und  hohl  werden  (frische  Kavernen), 
führen,  wenn  sie  dicht  unter  der  Pleura  liegen,  nicht  selten  zu  einem  Durchbruch  in  die  Pleura- 
höhle. Die  Kaverne  ist  oft  nur  klein,  liegt  am  häufigsten  im  Oberlappen.  Die  Perforation 
wird  zuweilen  nur  durch  ein  kleines  Loch  gebildet  und  ist  nicht  immer  ohne  weiteres  zu  finden*). 
Gelegentlich  sind  ein  oder  mehrere,  zum  Teil  große  Löcher  in  verschiedenen  Lappen,  oder 
man  findet  eine  verdünnte  Stelle  siebförmig  perforiert.  Die  unmittelbare  Folge  des  Durch- 
bruchs ist  Durchtritt  von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  Pneumothorax;  meist  bildet  sich  jedoch 
bald  Pyopneumothorax  (vgl.  bei  Pleura)  aus. 

Auch  eine  eitrige,  im  Anschluß  an  eitrigen  Zerfall  käsiger  Herde  entstandene  Peribron- 
chitis  kann  vor  dem  Eintritt  adhäsiver  Pleuritis  zum  Durchbruch  durch  die  Pulmonalpleura 
führen. 

b)    I  n  d  u  r  a  t  i  v  e   V  o  r  g  ä  n  g  e. 

[ndurative  Veränderungen  treten  in  den  verschiedenen  Stadien  des  tuber- 
kulösen Prozesses  und  in  sehr  verschiedener  Form  auf.  Früher  (S.  277)  gedachten 
wir  bereits  der  käsig-fibrösen  und  rein  fibrösen  Umwandlung  des  Tuberkels. 
Es  können  schon  die  ersten  Herdchen  in  der  Spitze  oder  an  anderen  Stellen 
durch  fibröse  Wucherung  abgekapselt  werden.  Der  käsige  Inhalt  kann  sich 
durch  Kalkaufnahme  zu  einer  mörtelartigen  Masse  eindicken;  in  dieser  entsteht 
sehr  häufig  Knochen  (vgl.  S.  178).  Solche  abortive  Formen  von  Lungentuber- 
kulose sind  sehr  häufig.  Aber  auch  bei  chronischer  Phthise  kommen  oft  Ab- 
kapselungen größerer  käsiger  Massen  vor,  welche  in  derbem,  schwieligem  Ge- 
webe liegen  (Fig.  164  d). 

Die  käsig-kreidigen  Massen  lassen  sich  nicht  mit  dem  Messer  herausholen,  wie  bei  Ver- 
kleidung in  Bronchiektasien  (s.  S.  225).  Mit  der  Zeit  sterben  die  Tuberkelbacillen  darin  ab, 
obwohl  sie  sich  häufig  so  lange  erhalten,  als  noch  Spuren  von  Käse  unverkalkt  bestehen; 
sie  können  aber  so  abgeschwächt  sein,  daß  sie  nicht  mehr  infektiös  sind.  Vielleicht  können 
nach  Schwinden  der  Bacillen  noch  lange  Zeit  entwicklungsfähige  Sporen  (die  wir  freilich  durch 
Färbung  nicht  nachweisen  können)  erhalten  bleiben.  Es  ist  ein  solcher  Herd  nur  dann  sicher 
als  geheilt  zu  betrachten,  wenn  eine  Übertragung  auf  Tiere  (Meerschweinchen)  keinen  infek- 
tiösen Effekt  mehr  hat.  Der  negative  Befund  von  Tuberkelbacillen  allein  genügt  hier  nicht. 
(Vgl.  auch  Schmitz.)  —  Sehr  häufig  erfahren  die  erwähnten  kleinen  bronchopneumonischen 
und  ,peribronchitischen'  tuberkulösen  Herdchen  eine  von  der  Umgebung  ausgehende  zellig- 
fibröse  Umwandlung  in  ihrer  Peripherie,  wodurch  zuweilen  entweder  eine  völlige  Abheilung 
oder  wenigstens  eine  völlige  Abkapselung  herbeigeführt  wird.  Es  entstehen  so  die  Broncho- 
pneumonia  chronica  nodosa  und  die  Tuberculosis  peribronchialis  chronica  fibrosa  oder  Peri- 
bronchitis  nodosa  s.  fibrosa  (Fig.  163  u.  165). 

Häufig  kombinieren  sich  Tuberkelbildung  und  entzündliche  Narben- 
bildung in  der  Art,  daß  die  ältesten  centralen  Partien  eines  Herdes  mehr  oder 
weniger  vollständig  vernarben,  während  die  zu  Verkäsung  führende  Tuberkel- 


*)  Pnemnothora.rproben  an  der  Leiche:  Man  präpariert  die  Haut  vom  Thorax  und  Hals 
ab,  läßt  sie  seitlich  in  die  Höhe  ziehen,  füllt  die  so  entstehende  Tasche  mit  AVasser,  welches 
somit  die  seitlichen  und  vorderen  Abschnitte  des  Thorax  bedeckt,  den  man  nun  unter  Wasser 
ansticht.  Es  steigen  dann  Ciasblasen  auf;  —  oder  man  sticht  die  suspekte  Pleurahöhle  an 
und  hält  eine  brennende  Kerze  an  die  Einstichöffnung;  bei  hoher  Gasspannung  wird  dann 
die  Kerze  sogar  ausgeblasen.  —  Um  die  Lungenperforation  sichtbar  zu  machen,  füllt  man  die  su- 
spekte Pleurahöhle  mit  Wasser  voll,  führt  einen  Katheter  in  die  eröffnete  Trachea  und  läßt 
Luft  hineinblasen.  Ist  eine  Perforation  der  Pulmonalpleura  da,  so  steigen  Luftblasen  im 
Wasser  auf. 
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hildung  an  der  Peripherie  fortschreitet.  So  entstehen  rosetten-  oder  kokarden- 
artige Figuren,  deren  Centrum  eingesunken,  hart,  fibrös,  grau,  blau  oder  schwarz 
pigmentriert  ist  (Induratio  nigra),  während  die  Peripherie  mit  käsigen  oder  käsig- 
fibrösen  Knötchen  von  gelber  oder  weißgrauer  Farbe  besetzt  ist.  Das  schwarze 
Pigment  ist  vorwiegend  Kohle,  nur  zum  kleinsten  Teil  ist  es  hämatogen«- 
Natur.  —  Narbig  fibröse  Umwandhing  zeigt  sich  sehr  häufig  an  den  Lungen- 
spitzen (Spitzeninduration ). 

Manchmal  hat  der  indurative  Prozeß  eine  solche  Ausdehnung,  daß  er  den 
Charakter  des  betreffenden  Falles  von  Lungenphthise  bestimmt.  Man  nennt 
das  fibröse  Phthise  oder  Lungeneirrhose.  Diese  kann  entweder  in  diffuser  Weise 
(Fig.  164)  ausgebreitet  oder  knotig  sein;  die  oft  schiefergraue  schwielige  Masse 
ist  häufig  nur  von  wenigen  helleren  Punkten  durchsetzt.  Sehr  oft  sind  die  Pleura- 
blätter dabei  verwachsen  und  schwielig  verdickt. 

Die  zwischen  tuberkulösen  Herden  und  in  deren  Umgebung  liegenden,  von 
tuberkulösen  Veränderungen  sonst  freien  Lungenbezirke,  vor  allem  die  Alveolen, 
werden  oft  sekundär  verschiedenartig  verändert: 

Zunächst  führt  Verstopfung  oder  Kompression  von  Bronchien,  welche  durch  broncho- 
pneumonische  oder  peribronchitische,  tuberkulöse  Herdchen  hervorgerufen  wird,  häufig  zu 
Colin ps  der  zugehörigen  Alveolen.  An  den  Collaps  können  sich  Odem  und  Hyperämie  anschließen; 
das  Ödem  kann  inveterieren  (inveteriertes  Ödem  S.  242)  glasig,  gelb  gesprenkelt  aussehen, 
oder  es  herrscht  das  Bild  der  Splenisation  (s.  S.  231)  vor.  In  anderen  Fällen  veröden  die  colla- 
bierten  Alveolen,  ohne  daß  Odem  eintritt;  die  Wände  verwachsen  miteinander,  und  es  ent- 
steht ein  pigmentiertes,  schwieliges  Gewebe  (Induratio  nigra,  schiefrige  Induration).  Ein  ander- 
mal werden  die  Alveolen  durch  zunehmende  entzündliche  Hyperplasie  des  Zu  ischengewebes  in 
der  Umgebung  tuberkulöser  Herde  mehr  und  mehr  eingeengt  und  so  zur  übliteration  ge- 
bracht. —  In  der  weiteren  Umgebung  untergegangener  Lungenabschnitte  entsteht  besonders 
bei  chronischen,  als  kleine  Heidchen  fortschreitenden  und  von  Induration  begleiteten  Phthisen 
nicht  selten  komplementäres  Emphysem;  die  phthisischen  Lungen  können  infolge  davon  zu- 
weilen außerordentlich  voluminös  werden,   und  man  findet  dann  das  rechte  Herz  erweitert. 

V  e  r  s  c  h  i  e  d  e  n  e   Formen   der   Lungentuberkulos  e. 

Aus  den  in  den  vorigen  Abschnitten  besprochenen  anatomischen  Details 
setzt  sich  das  komplizierte  Bild  der  chronischen  Lungentuberkulose  zusammen. 
Nach  dem  dominierenden  Prozeß  wird  der  Charakter  der  Phthise  in  dem  ein- 
zelnen Fall  bestimmt.  In  manchen  Fällen  vollzieht  sich  der  weitere  Verlauf 
nach  dem  bereits  in  den  initialen  Herden  hervorgetretenen  Typus;  so  kann 
z.  B.  eine  tuberkulöse  Bronchopneumonie  den  Anfang  machen,  und  im  weiteren 
Verlauf  treten,  ausgehend  von  dem  ersten  Flerd,  immer  wieder  neue  broncho- 
pneumonische  tuberkulöse  Herdchen  auf.  In  anderen  Fällen  macht  eine  peri- 
bronchiale (lymphangitische)  Tuberkulose  den  Anfang,  und  der  Lymphweg 
bleibt  auch  im  weiteren  Verlauf  bevorzugt,  Diese  beiden  Formen  von  Tuber- 
kulose, die  bronchopneumonische  und  die  lymphangitische,  können  sehr  chro- 
nisch verlaufen.  Ein  anderes  Mal  breitet  sich  der  Prozeß  schnell  über  große 
Komplexe  von  Alveolen  aus  und  führt  rasch  zu  Zerfall  und  Kavernenbildung; 
diese  Form  würde  als  käsige,  lobuläre,  ulceröse  Phthise  zu  bezeichnen  sein. 
In  anderen  Fällen  spricht  man  von  chronischer,  käsiger,  knotiger  Lobular- 
pneumonie (Fig.  161),  oder  von  käsig-fibröser  oder  von  kavernös-schwieliger 
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Phthise  (s.  Fig.  170),  von  fibröser 
im  Greisenalter  am  häufigsten  sieht. 


Fig.  11 

Hochgradige  Phtliisis  pulmonum. 
Kavernös-schwielige  Umwandlung  fast  der 
ganzen,  äußerst  verkleinerten,  linken 
Lunge.  Die  Höhlen  enthielten  schmutzig- 
gelbe  dünnflüssige  Massen;  Wände  zum 
Teil  käsig  belegt.  Zwerchfellstand  am 
unteren  Rand  der  IV.  Kippe.  36jähr.  Frau. 
Schräger  Frontalschnitt.     2/3  nat.    Gr.   (!) 


cirrhotischer  Phthise  (Fig.  164),  die  man 

oder  von  bronchiektatischer,  gegebenenfalls 

auch  von  gangränöser  Phthise.  Tritt  eine 

allgemeine  Miliartuberkulose  hinzu,   so 

kann  dieselbe  das  Bild  beherrschen. 

Schwere  Komplikationen  in  der 
Lunge  und  Pleura*)  treten  in  einer  be- 
schränkten Zahl  der  Fälle  auf.  Es 
sind  zu  nennen:  Gangrän  in  Kavernen, 
gangränöse  Bronchitis  und  Lungen- 
gangrän ;  Kavernenblutungen ;  starkes 
Pleuraexsudat,  Pneumo-,  Pyopneumo- 
thorax ; Mischinfektionen,  so  mit  Strepto- 
kokken, die  sogar  eine  richtige  Septikä- 
mie  hervorrufen  können  (Streptokokken 
im  Blut.  Petruscliky);  eitrige  Bronchitis 
und  Peribronchitis;  ausgedehnte  tuber- 
kulöse Bronchitis;  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose. 

Auf  die  verschiedenen  Besonderheiten, 
welche  die  Lungentuberkulose  der  Kinder  bietet, 
sei  noch  einmal  kurz  hingewiesen.  Es  sind  im 
Gegensatz  zum  Verhalten  bei  Erwachsenen 
nicht  die  Spitzen,  sondern  andere  Lungenab- 
schnitte bevorzugt  (s.  S.  284).  Es  herrscht  im 
allgemeinen  das  Bild  der  käsigen  Pneumonie  vor, 
wobei  man  aber  schon  bei  Kindern  von  weni- 
gen Monaten  schwerste  Kavernenbildung  sehen 
kann.  Pneumonische  Zustände,  z.  B.  nach 
Masern,  schaffen  eine  Prädisposition.  Die 
Bronchialdrüsen  **)  reagieren  bei  Kindern  viel 
heftiger  auf  Tuberkulose,  sind  oft  außerordent- 
lich stark  (zuweilen  ganz  allein)  betroffen,  meist 
verkäst,  groß  und  entweder  hart  oder  weicher. 


Verschiedene  Schwere  der  Infektion.     Heilung.     Disposition. 

Von  wesentlichem  Einfluß  auf  die  Entwicklung  und  den  Verlauf  der  Lungentuberkulose 
ist  einmal  die  Masse  der  von  vornherein  in  die  Lunge  gelangenden  Tuberkelbacülen  und  deren 
1  irutenz,  das  andere  Mal  die  größere  oder  geringere  Widerstandsfähigkeit  des  infizierten  Indi- 
viduums. Wenn  man  bedenkt,  daß  Tuberkelbacillen,  aus  dem  Sputum  der  Phthisiker  stam- 
mend, einmal,  nachdem  dieses  eingetrocknet  und  staubförmig  verteilt  ist,  nach  Art  von  ge- 
wohnlichem  Staub  in  die  Lungen  geraten  können***),  anderseits  aber  auch  suspendiert  in 

*)  Über  andere  Veränderungen  der  stets  in  irgend  einer  Weise  mitbeteiligten  Pleura 
siehe  Kap.  Pleura. 

**)  Vgl.  Bronchialdrüsen,  resp.  perifcracheo-bronchiale  Lymphdrüsen  S.  162,  228. 
**)   Cornet,   der  verstäubtes  getrocknetes  Sputum  für  das  wichtigste  Infektionsmaterial 
halt  (andere  [vgl.  Kohlisch]  halten  dagegen  die  Gefahr  dieser  Infektionsart  in  praxi  für  sehr- 
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feinen  flugfähigen  Flüssigkeitsbläschen,  sog.  Tröpfchen,  die  beim  Sprechen,  .Niesen,  Husten 
aus  dem  Munde  der  Phthisiker  abgegeben  werden  und  sich  im  Umkreis  um  die  Kranken  ver- 
breiten (Flügge's  Tröpfchen-Infektion),  so  besteht  bei  der  außerordentlichen  Verbreitung  der 
Phthise  für  die  meisten  Menschen  die  Infektionsgefahr,  (Abgesehen  wird  hier  von  der  Infektion 
vom  Verdauungstractus  aus,  wobei  tuberkulöse  Sputa  bes.  für  Drüsentuberkulose  bei  Kindern 
verantwortlich  sind,  die  sich  auf  dem  Fußboden  spielend  infizieren  [über  die  Bewertung  dieses 
Faktors  vgl.  Bartcl  u.  Spider,  Ostermann  u.  Referat,  von  Beitzke] ;  anderseits  kommt  wohl  auch 
ungekochte  Milch  [deren  Rolle  bei  der  Säuglingsinfektion  freilich  sehr  verschieden  hoch  an- 
geschlagen wird,  sehr  hoch  von  r.  Behring,  geringer  von  Flügge,  Cornet.  Heymann,  vgl.  B.  Hey- 
mann Lit.,  ganz  gering  von  R.  Koch;  s.  auch  Ref.  von  Beitzke],  weniger  Butter  u.  a.  in  Be- 
tracht.) Es  müßten  aber  noch  viel  mehr  Menschen  an  Phthise  sterben,  als  tatsächlich  ge- 
schieht *),  wenn  nicht  erstens  Bacillen  wahrscheinlich  oft  von  den  oberen  Luftwegen,  bes. 
der  Xase,  abgefaßt  und  wieder  herausgeschafft  würden,  ohne  daß  sie  zur  Ansiedlung  in  der 
Lunge  gelangt  sind,  zweitens  viele  Individuen  eine  Art  von  Immunität  gegenüber  den  eingeat- 
meten Bacillen  oder,  wie  man  auch  sagt,  kerne  Disposition  besäßen  (diese  wird  aber,  wie  Flügge 
mit  Recht  betont,  wohl  überschätzt),  drittens  die  Tbb.  in  ihrer  Giftstärke  resp.  Infektiosität 
und  auch  hinsichtlich  der  aufgenommenen  Menge  sehr  verschieden  wären  (denn  ohne  eine 
gewisse  Minimalmenge,  2 — 4  Hundert,  von  aufgenommenen  Tbb.  kommt  eine  Infektion  wohl 
nicht  zustande,  vgl.  Ziesche,  Lit.)  und  wenn  nicht  viertens  in  den  ersten  Stadien  oft  noch  eine 
Ausheüung  des  tuberkulösen  Prozesses  zustande  käme.  Solche  Heilungsvorgänge  finden  mm 
tatsächlich  recht  häufig  statt,  besonders  an  den  Spitzen,  wo  man  kreidige  Heidchen,  in  schwie- 
liges Gewebe  eingepackt,  oft  genug  bei  kräftigen  Individuen  findet,  die  niemals  eilen  Verdacht 
einer  initialen  Lungentuberkulose  erweckten;  das  gilt  besonders  auch  von  primärer  Bronchial- 
tuberkulose (vgl.  S.  223).  Aber  auch  in  Fällen  von  manifester  Tuberkulose  der  Lungen  können 
sich  hier  und  dort  unter  dem  Einfluß  der  natürlichen  Schutzeinrichtungen  Heilungsvorgänge 
abspielen  (vgl.  S.  298  und  277),  während  der  tuberkulöse  Prozeß  an  anderen  Stellen  langsam 
fortschreitet.  Man  kann  zuweilen  sogar  vorgeschrittene,  selbst  kavernöse  Phthisen  völlig, 
oder  höchstens  mit  Hüiterlassung  einer  glatt  wandigen  Kaverne  ausheilen  sehen.  —  Die  vonPir- 
jwefeche,  mit  verdünntem  A'oc/i's  Alttuberkulin  angestellte  Cutanreakiion  ermöglicht  am  leben- 
den Material  die  Feststellung  des  Vorhandenseins  und  gibt  genaue  Werte  über  die  Verbreitung 
der  Tuberkulose  (Methode  vgl.  z.  B.  bei  Hillenberg). 

Zuweilen  bietet  die  Lunge  eine  lokale  Disposition  zur  Entwicklung  tuberkulöser  Prozesse; 
so  begünstigt  Anämie  der  Lunge,  wie  sie  bei  Pulmonalstenose  (s.  S.  58)  besteht,  die  Entwick- 


gering), fand  virulente  Bacillen  im  Wandstaub  von  Räumen,  die  von  Schwindsüchtigen  be- 
wohnt wurden.  In  der  Luft  im  Freien  wurden  keine  Tbb.  nachgewiesen.  Große  Massen  an  die 
Außenwelt  gebrachter  Bacillen  gehen  durch  die  Wirkung  des  Sonnenlichtes  zugrunde  oder 
werden  abgeschwächt.  Virulente  Bacillen  sind  nur  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Kranken, 
aber  auch  nicht  selten  an  von  Phthisikern  benutzten  Eß-  und  Trinkgeschirren,  Kleidungs- 
stücken und  Büchern  (Miiukscu)  nachgewiesen  worden. 

*)  Etwa  77  aller  Menschen  stirbt  an  Tuberkulose.  Deutschland  hatte  bis  1899  eine 
mittlere  Sterblichkeit  an  Tuberkulose  von  jährlich  2,25  auf  1000  Einwohner  (Köhler);  jetzt 
soll  sie  in  Preußen  zurückgegangen  sein,  wenigstens  bei  Erwachsenen  (vgl.  Kirchner,  B.  Fran- 
lel,  A.  Gottstein  a.  Ref.  von  Beitzke);  in  Wien  betrug  sie  1907  aber  noch  1/6  der  Todesfälle 
(s.  D.  Nr.  15,  1908,  S.  661).  —  Bei  Untersuchungen  von  zusammen  1992  Leichen  aber  fanden 
Nägeli  in  Zürich  und  Burckhardt  in  Dresden  bis  zu  91  %  (Naegcli  bei  Erwachsenen  sogar  bis 
97  %)  tuberkulös,  wobei  die  Fälle  in  letale  und  nicht  letale,  latent  aktive  (hauptsächlich  Ver- 
käsung) und  latent  inaktive  (hauptsächlich  Kalkherde)  unterschieden  wurden.  Beitzke  hält 
es  aber  mit  Krcwmer  nicht  für  erlaubt,  die  Angaben  von  Naegeli  und  Burckhardt,  da  sie  Kranken- 
hausstatistiken aus  tuberkulosereichen  Großstädten  darstellten,  zu  verallgemeinern. 
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hing  tuberkulöser  Prozesse,  während  Cyanose  der  Lunge  (bei  linksseitigen  Herzfehlern)  den 
entgegengesetzten  Effekt  hat  (s.  S.  29  und  239).  Staubinhalationskrankheiten  schaffen  eine 
starke  Prädisposition  für  Lungentuberkulose.  —  Auch  verschiedene  schwächende  Krank- 
heiten, so  vor  allem  Diabetes,  femer  Gravidität,  angeblich  auch  Alkoholismus  sollen  eine 
erhöhte  Widerstandslosigkeit  gegenüber  der  Infektion  herbeiführen.  Man  bezeichnet  das  als  er- 
worbene Disposition.  Die  Deszendenten  von  Phthisikern  werden  als  in  besonderem  Maße  zu 
tuberkulösen  Erkrankungen  geneigt  bezeichnet.  Das  ist  die  erbliche  individuelle  Disposition, 
die  sich  zuweilen  schon  in  dem  sog.  Habitus  plithisieus,  einer  besonderen  Formgestaltung 
des  Thorax  (Thorax  paralyticus,  der  besonders  in  den  oberen  Abschnitten  abgeflacht  und 
im  allgemeinen  verschmälert  ist,  die  S.  284  erwähnte  Verkürzung  der  ersten  Rippe  zeigen 
kann  und  oft  mit  schlechter  Entwicklung  der  Muskulatur  am  Schultergürtel  einhergeht), 
zu  erkennen  gibt.  Diese  ererbte  krankhafte  Disposition,  die  auch  in  einer  vererbten  schwäch- 
lichen Konstitution  bestehen  kann,  kommt  aber  erst  dann  nachteilig  zur  Geltung,  wenn  das 
so  veranlagte  Individuum  in  die  Gelegenheit  zur  Ansteckung  kommt,  die  sich  z.  B.  im  engen 
Familienverband  so  leicht  bietet. 

Die  Tuberkulose  selbst  wird  nicht  vererbt,  sondern  höchstens  vielleicht  nur  die  Anlage 
dazu;  dagegen  kann  der  Tbb.  auf  die  Keimzellen  (germinale  Infektion)  oder  auf  die  Frucht 
(plazentare  Infektion)  intrauterin  übertragen  werden  und  das  Kind  kommt  mit  kongenitaler 
Tuberkulose  zur  Welt.  v.  Baumgarten  hat  diesen  Modus  der  Tuberkuloseübertragung  als 
Gennaeogenese  bezeichnet;  doch  folgen  ihm  nur  relativ  wenige  Forscher  in  der  Annahme,  daß 
derselben  im  Vergleich  zur  Aero-  und  Enterogenese  eine  größere  Bedeutung  zukomme.  Beim 
Rinde  ist  die  intrauterine  Übertragung  der  hier  als  Perlsucht  bezeichneten  Tuberkulose  zuerst 
durch  Johne  (bei  einem  achtmonatigen  Kalbsfötus),  später  wiederholt  von  anderen  nachge- 
wiesen (Lit.  bei  Takeya),  und  auch  in  experimentellen  Untersuchungen,  bes.  von  Gärtner, 
gelang  es  bei  Meerschweinchen,  weißen  Mäusen  und  Kaninchen  durch  Impfung  der  Mutter- 
tiere auch  einen  Teil  der  Jungen  zu  infizieren.  Auch  auf  das  befrachtete  Hühnerei  glückte 
die  Bacillenübertragung  {Maffucä,  v.  Baumgarten),  wobei  die  Embryonen  sich  sogar  weiter 
entwickelten  und  erst  später  als  ausgekrochene  Hühnchen  an  Tuberkulose  erkrankten.  Beim 
Menschen  wurden  Fälle  von  frühzeitig  aufgetretener  Tuberkulose  (v.  Baumgarten,  Veszpremi 
u.  a.)  sowie  der  Befund  von  Tuberkeln  und  Tbb.  in  der  Placenta  und  in  der  fötalen  Leber 
in  Fällen  von  Miliartuberkulose  in  der  Gravidität  für  die  Annahme  einer  fötalen  Infektion 
geltend  gemacht;  es  ist  danach  unzweifelhaft,  daß  es  eine  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  über- 
tragene, eine  angeborene  Tuberkulose  gibt.  (Vgl.  auch  Pertik,  Harbitz,  Kaiser  u.  a.)  Die  prak- 
tische Bedeutung  derselben  wird  freilich  meist  für  eine  geringe  gehalten  (Löfjler,  v.  Behring, 
Schlüter  [Lit.]  u.  a.).  Immerhin  müßte  man  nach  Kruse  die  Möglichkeit  zugeben,  daß,  analog 
wie  in  jenen  Tierversuchen,  auch  beim  Menschen  Tuberkulose  der  ersten  Lebensjahre,  nament- 
lich solche  der  Knochen  und  Gelenke,  zuweilen  einmal  auf  eine  fötale  Infektion  zurückzu- 
datieren sein  kann.  Freilich  wird  man  dieser  Annahme  nur  seltenbedürfen,  wenn  man  die  tausend- 
fache Gelegenheit  zu  extrauteriner  Infektion  besonders  in  der  Kindheit  bedenkt  (vgl.  Heubner). 
v.  Behring  hält  gerade  die  ersten  Lebenswochen  für  die  in  allererster  Linie  gefährdeten  und 
die  intestinale  Infektion  für  die  Regel  (auch  ScMoßmann),  eine  spätere  Infektion  dagegen  ge- 
radezu für  eine  Ausnahme;  dem  Verdauungstraktus  (Mund,  Magen,  Darm)  sollten  beim  Fötus 
und  Säugling  Schutzvorrichtungen,  besonders  die  Schleimdecke  noch  fehlen  (vgl.  Disse), 
die  er  später  besitzt;  doch  hat  sich  diese  anatomische  Voraussetzung  als  unrichtig  erwiesen; 
schon  in  früher  Fötalzeit  besteht  eme  lückenlose  Schleimschicht  (s.  Lit.  Anhang).  Aber  dennoch 
sprechen  die  Erfahrungen,  welche  besonders  mit  v.  Pirquel's  Cutanreaktion  (s.  S.  301)  durch 
systematische  Prüfung  der  Schulkinder,  z.  B.  der  Wiener  durch  Hamburger  u.  Monti,  ge- 
wonnen wurden,  sehr  dafür,  daß  sich  die  tuberkulöse  Verseuchung  der  Menschheit  wenigstens 
in  Kulturländern  u.  bes.  Großstädten  schon  im  Kindesalter  mehr  oder  weniger  vollendet  (vgl. 
auch  Römer);  aber  die  Infektion  braucht  darum  keine  intestinale  zu  sein,  vielmehr  kam  Albrecht 


Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Lunge.  —  Tuberkulose.  303 

in  Wien  auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchung  von  1060  Leichen  tuberkulöse]'  Kinder 
zur  Ansicht,  daß  primäre  Lungentuberkulose  die  Regel  sei  (er  fand  nur  1  "„  primäre  enterogene 
Tuberkulose).  Abgesehen  von  der  wohl  anzuerkennenden  Bevorzugung  des  Kindesalters 
kann  aber  eine  tuberkulöse  Infektion  auch  zu  jeder  Lebenszeit  akquiriert  werden.  —  Vgl.  auch 
die  Kapitel  Perlsucht  und  Perlsuchtbaeillen  bei  Pleura  und  Tuberkulose  bei  Darm, 

Es  wurde  bereits  früher  betont,  daß  die  Lungentuberkulose  nicht  notwendig  immer 
auf  dem  Luftweg  als  primäre  Infektion  der  Lunge  selbst  zu  entstehen  braucht,  sondern  es 
kann  sowohl  auf  dem  Lymphweg  (s.  S.  283)  als  auch  auf  dem  Blutweg,  von  einem  beliebigen 
tuberkulös  erkrankten  Organ  aus  eine  sekundäre  Lungentuberkulose  zustande  kommen.  Hierbei 
muß  man  sich  vergegenwärtigen,  daß  der  Übertritt  von  Tbl),  ins  Blut  nicht  immer  in  akuter 
Weise  en  masse  stattzufinden  braucht  —  was  allgemeine  Miliartuberkulose  nach  sich  zieht  — , 
es  können  vielmehr  auf  demselben  Wege  auch  wenige  Bacillen  verschleppt  werden,  die,  wofern 
sie  an  Menge  nicht  zu  gering  sind  und  nicht  im  Blut  zugrunde  gehen,  was  wohl  oft  der  Fall 
ist,  sieh  dann  u.  a.  auch  in  der  Lunge  festsetzen  und  hier  eine  lokale  Erkrankung  zu  erzeugen 
vermögen.  Solche  sekundären  Infektionen  der  Lunge  kommen  wohl  am  ersten  bei  Kindern 
vor,  bei  denen  die  Lymphdrüsen  und  das  Knochensystem  zuerst  befallen  wurden.  Als  Ein- 
gangspforten für  die  Tim.  gelten  hier  Haut  und  Schleimhäute,  bes.  der  Mundhöhle,  sowie 
Luftwege  und  Darm,  wobei  zu  betonen  ist,  daß  die  Tbb.  sowohl  durch  die  Mundschleimhaut, 
als  auch  durch  die  Lunge  und  den  Darm  passieren  können,  ohne  hier  nachweisbare  Läsionen 
zu  hinterlassen. 

Tuberkelliacilleii  im  Sputum.  Das  Sputum  der  Phthisiker  ist  sehr  verschieden  reich 
an  Tbb.  Bei  raschem  käsigem  Zerfall  werden  gelbe  Klümpchen  im  Sputum  gefunden,  die  zum 
größten  Teil  aus  Tbb.  bestehen.  Häufig  zeigen  die  Tbb.  bei  Färbung  die  als  Sporen  ange- 
sehenen hellen  Stellen  (vgl.  S.  276).  In  anderen  Fällen,  besonders  bei  der  vorwiegend  lymph- 
angitischen  Tuberkulose,  sind  Tbb.  spärlicher,  oft  erst  bei  wiederholter  Untersuchung  zu 
finden.  Bei  negativem  Ausfall  der  Untersuchung  des  Sputums  auf  Tbb.  kann  man  nicht  immer 
sicher  Tuberkulose  ausschließen;  nur  der  positive  Befund  entscheidet,  Es  gibt  Fälle,  wo  der 
BaciUenbefund  allein  den  Ausschlag  gibt,  wo  weder  physikalische  Erscheinungen  auf  den  Lungen 
noch  andere  Symptome  mit  Sicherheit  auf  Tuberkulose  hinweisen.  Außer  den  Tbb.  ist  der 
Befund  von  elastischen  Fasern  von  diagnostischer  Bedeutung. 

Historisches  zur  Tuberkulose. 

Wenn  wir  wegen  der  Wichtigkeit  des  vorliegenden  Gegenstandes  einen  kurzen  Rück- 
blick auf  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Tuberkulose  werfen,  so  werden  wir  naturgemäß 
die  anatomisch-histologische  und  die  experimentell-anatomische  Seite  der  Frage  trennen 
müssen.  —  Der  Ausdruck  Tuberkel  rührt  von  dem  Engländer  Baillie  (1794)  und  dem  Fran- 
zosen Bayle  (1810)  her.  Baute  bezeichnete  damit  Knötchen,  die  er  in  Lungen  von  zahlreichen 
an  Phthisis,  Schwindsucht,  Verstorbenen  fand.  Laennec  dehnte  den  Begriff  Tuberkel  aus 
und  verstand  darunter  sowohl  die  miliaren  Knötchen,  als  vor  allem  auch  die  käsigen  (pneu- 
monischen) Herde,  eine  einheitliche  Auffassung,  der  sich  jetzt  wieder  sehr  namhafte  Forscher 
zuneigen  (s.  S.  277  u.  ff.).  Virchow  dagegen  trat  für  die  Dualität  beider  Prozesse  ein ;  er  stellte 
zwei  Formen  von  Lungenphthise  sich  gegenüber;  die  mit  Neubildung  von  Knötchen,  Tuber- 
keln, einhergehende  Form,  welche  durch  die  spezifischen  .miliaren  Tuberkel'  charakterisiert 
ist,  —  und  die  mit  Entzündung  einhergehende,  zur  ,Verkäsung'  führende  Form.  (Die  Ver- 
käsung ist  nach  Virchow  kein  spezifischer  Zustand,  sondern  kann  auch  sonst  bei  Zerfall  zell- 
reicher Massen,  wie  von  Eiter  und  Geschwülsten,  vorkommen.)  Eine  Reihe  von  Forschem, 
wie  Langhans,  Wagner,  Schuppet  u.  a.,  haben  sich  dann  um  die  genaue  Feststellung  der  histo- 
logischen Eigentümlichkeiten  des  Tuberkels  verdient  gemacht, 

Die  anatomische  Seite  der  Frage  schien  vorläufig  so  weit  erledigt.  Die  weitere  Förderung 
der  Tuberkulosefrage  und  die  Feststellung,  daß  es  sich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  Infektion 
mit  einem  spezifischen  Virus  handelt,  wurde  dann  erst  auf  dem  Wege  des  Experimentes  ge- 
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bracht.    Die  Ansicht,  daß  die  Schwindsucht  ansteckend  sei,  wurde  schon  von  Morgagni  (1765) 
geteilt,  ja  sogar  sanitätspolizeiliche  Vorschriften,  die  in  der  Mitte  des  XVIII.  Jahrhunderts 
in  einigen  Städten  Frankreichs,  Italiens  u.  a.  erlassen  wurden,  beruhen  bereits  auf  dieser  \  or- 
stellung.    Nachdem  dann  Klmcke  1843  zuerst  Übertragungen  von  Menschen  auf  Kaninchen 
bekannt  gemacht  hatte,  bewies  Vülemin  (1865)  zuerst  in  wissenschaftlicher  Weise,  daß  die 
subkutane  Überimpfung  von  Tuberkeln,  wie  von  käsig-pneumonischem  Material  auf  Kaninchen 
imstande  ist,  Miliartuberkulose  innerer  Organe  hervorzurufen.     Villemin  hatte  den  Erfolg, 
eine  umfassendere  Forschung  anzuregen,  die  freilich  zunächst  zu  einer  großen  Verwirrung 
führte.     Bei  den  vielen  Nachuntersuchungen  wurden  zwar  die  Villeminschen  Resultate  be- 
stätigt; es  stellte  sich  heraus,  daß  es  allerdings  gelingt,  durch  Verimpfung  tuberkulöser  Massen 
auf  Kaninchen  eine  Knötchenkrankheit  hervorzurufen,  und  daß  diese  Knötchen  auch  in  ihrem 
Bau  mit  menschlichen  Tuberkeln  übereinstimmten.    Dennoch  hielt  man  die  hierbei  entstehen- 
den Knötchen  nicht  für  spezifisch,  da  es  gelang,  bei  Kaninchen  makroskopisch  ähnliche  Knöt- 
chen durch  Verimpfung  indifferenter,  d.  h.  nicht  tuberkulöser  Massen  hervorzurufen  (Lebert 
u.  Wyß  u.  a.).    So  wurde  die  Lehre  VilleminX  als  nicht  genügend  begründet,  mehr  und  mehr 
in  den  Hintergrund  gedrängt,  und  das  Ziel,  die  Spezifität  der  durch  Überimpfung  entstehen- 
den Knötchen  darzutun,  schien  wieder  in  weite  Ferne  gerückt  zu  sein.  Während  jedoch  manche 
Forscher,  vor  allem  KUibs,  in  fortgesetzten  Studien  die  Lehre  von  der  infektiösen  Natur  der 
Tuberkulose  immer  wieder  betonten  und  zu  begründen  sich  bemühten,  wählte  erst  Cohnheim 
in  der  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  eine  so  glückliche  Versuchs- 
anordnung, daß  die  Frage  der  Spezifität  wesentlich  gefördert  wurde.     Bei  diesen  Versuchen 
konnte  man  genau  verfolgen,  wie  die  Impfung  mit  verunreinigten  Stoffen  zwar  lokal  eine 
allgemeine  käsige  Entzündung  hervorrief,  aber  keine  Verallgemeinerung  des  Prozesses  zustande 
brachte,  während  nach  Impfung  mit  tuberkulösem  Material  nach  einer  Inkubationszeit  von 
1  bis  mehreren  Wochen  richtige  Tuberkel  an  der  Iris  aufkeimten;  später  folgte  dann  auch  die 
Verallgemeinerung  nach;  in  anderen  Organen  (regionären  Lymphdrüsen,  Lungen,  Leber,  Milz, 
Nieren)  traten  Knötchen  auf.     Cohnheim  (1879)  bewies  dadurch  auf  das  schärfste,  daß  die 
Tuberkulose  eine  übertragbare  Infektionskrankheit  ist,  und  daß  nur  das  zur  Tuberkulose 
gerechnet  werden  dürfe,  durch  dessen  Übertragung  auf  ein  empfängliches  Tier  wieder  Tuber- 
kulose erzeugt  werden  kann.     1882  gelang  es  dann  Koch  und  unabhängig  davon  Baumgarten, 
eigentümlich  färbbare  Bacillen,  die  Tuberkelbadllen,  zu  entdecken,  welche  sich  aus  tuber- 
kulösem, menschlichem  Material  rein  züchten  und  erfolgreich  auf  Tiere  übertragen  ließen, 
und  die  sich  bei  allen  tuberkulösen  Veränderungen  finden.    Sie  sind  die  Erreger  und  Begleiter 
aller  mit  Recht  tuberkulös  zu  nennenden  Prozesse.    Den  bakteriologischen  Befund  hat  dann 
Baumgarten  durch  die  genauesten  anatomischen  Untersuchungen  in  wertvollster  AVeise  ver- 
vollständigt. 

B.  Syphilis  der  Lunge. 

1.  Syphilitische  Veränderungen  in  der  Lunge  Erwachsener  sind  selten  oder 
wenigstens  selten  charakteristisch  *). 

Es  kommen  jedoch  sowohl  diffuse,  wie  knotige  gummöse  Wucherungen  im  Lungenbinde- 
gewebe vor,  die  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  nur  sehr  selten  zu  Zerfall  und  Höhlenbildung 
führen  (kavernöse  Lungensyphilis,  s.  M.  Koch),  sondern  zwar  rasch  verkäsen,  aber  in  der  Regel 
nicht  erweichen,  vielmehr  unter  Zurücklassung  bindegewebiger  Narben  allmählich  resorbiert 
werden  und  als  mächtige  Schwielen  ausheilen;  zur  Unterscheidung  von  tuberkulösen  Schwielen 
wird  das  Fehlen  von  Käse  oder  Kalk  in  den  syphüitischen  Schwielen  betont  (v.  Hansemann). 
Größere,  selbst  faustgroße,  geschwulstartige  Gummala**)  kommen  nur  in  schweren  Fällen 
von  Visceralsyphilis  vor;  anfangs  sind  sie  weich,  blaßgraurot,  später  gummiartig  fest,  homogen, 


*)  Lit.  in  den  Referaten  von  Flockeinann  und  besonders  Herxheimer. 
*)  S.  Histologie  u.  Fig.  663  bei  Muskeln. 
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gelblich.  —  Zum  Unterschiede  von  tuberkulösen  käsigen  Heiden  sei,  abgesehen  vom  Bacillen- 
befund  in  diesen  (Tierversuch  nötig  !),  u.  a.  hervorgehoben,  daß  sich  bei  Gummen  stets  eine 
bindegewebige  Matrix  nachweisen  läßt  (Yirchow)  und  Riesenzellen  selten  sind;  ferner,  daß 
Gummen  meist  im  Mittellappen,  fast  nie  an  der  Spitze  sitzen.  —  Relativ  häufig  rindet  man 
bei  Syphilitischen  stark  retrahierende  Schwielen;  dieselben  sitzen  teils  auf  der  Pleura  und  ziehen 
von  dieser  in  die  Lunge,  wodurch  die  Oberfläche  der  Lunge  sehr  unregelmäßig  werden  kann 
(Pulmo  lohatus),  teils  strahlen  sie  vom  Hilus  in  das  Lungenparenchym  aus;  oder  sie  durch- 
ziehen dasselbe,  mitunter  deutlich  den  großen  peribronchialen  Lymphbahnen  resp.  Septen 
folgend,  zuweilen  aufs  dichteste,  nach  Art  der  chronischen,  produktiven  interstitiellen  Pneu- 
monie, wobei  schwielige  Verwachsung  der  Pleurablätter  und  Bronchiektasen  häufig  sind. 
Diese  oft  äußerst  derben  und  mächtigen  Schwielen  haben  an  sich  keine  spezifischen  Kenn- 
zeichen. —  Ferner  kommen  knötchenförmige  Verhärtungen  um  die  kleinsten  Bronchien,  ähnlich 
wie  bei  Pneumonokoniosis  vor;  dieselben  sind  jedoch  oft  nur  auf  ganz  umschriebene  Abschnitte 
beschränkt.  Auch  werden  tuberkelähnliche  Knötchen  beobachtet,  die  die  Kriterien  einer 
obliterierenden  gummösen  Bronchitis  tragen  (Schmort).  —  Angeblich  können  auch  einfache 
katarrhalische  Bronchopneumonien  unter  dem  Einfluß  der  Syphilis  zustande  kommen  und 
bei  antisyphilitischer  Medikation  schwinden. 

Die  kongenitale  Lungenst/philis  ist  viel  besser  gekannt  als  die  erworbene, 
Sie  betrifft  Neugeborene  und  auch  bereits  Föten  der  späteren  Monate  und  ist 
sehr  häufig;  die  Lunge  gilt  geradezu  als  Prädilektionsstelle  für  angeborene 
Syphilis.  Die  Veränderungen  sind  recht  verschiedenartig.  Man  kann  unter- 
scheiden: 1.  eircumscripte  Gummen,  rundlich,  blaß,  graurötlich,  glasig,  mit 
schwefelgelben  Einsprengungen,  wenn  sie  an  der  Oberfläche  liegen,  leicht  pro- 
minierend  (s.  Fig.  175);  diese  Form  ist  relativ  selten.  2.  pneumonische,  meist 
diffuse  Prozesse.  Letztere  sind  ganz  vorwiegend  und  oft  ausschließlich  inter- 
stitiell (a)  und  in  dieser  Form  eigentlich  charakteristisch  für  Syphilis,  teils 
sind  sie  auch  alveolär-katarrhalisch  (b),  durch  verfettete  Epithelien,  denen 
auch  Leukocyten  beigemischt  sind,  gekennzeichnet,  und  gesellen  sich  dann 
in  der  Kegel  zu  a.  Es  ist  fraglich,  ob  b  allein  vorkommt,  doch  kann  die  alveoläre 
Veränderung  in  seltenen  Fällen  vorherrschen. 

Es  findet  sich  dann  in  den  Alveolen  eine  massenhafte  Ansammlung  von  desquantierten, 
verfetteten  Epithelien  und  zum  Teil  auch  Leukocyten;  die  Farbe  der  luftleeren  Lunge  ist  weiß 
bis  grauweiß,  die  Konsistenz  leberartig  derb.  Nur  für  solche  Fälle  paßt  die  Virchowsche  Be- 
zeichnung Hepatisatio  s.  pneunionia  alba.  Reine  Fälle  dieser  Art,  wo  nicht  auch  zugleich  inter- 
stitielle Veränderungen  beständen,  sind  sicher  sehr  selten  (vgl.  auch  Kokawa).  Auch  die  Farbe 
ist  nicht  maßgebend;  denn  man  kann  so  hepatisierte  Lungen  sehen  (bei  macerierten  Föten), 
die  eine  olaubravnroie,  also  ganz  und  gar  keine  wTeiße  Farbe  haben. 

Leichte  Grade  interstitieller  und  alveolärer  Veränderungen  kann  man 
makroskopisch  nicht  erkennen.  Außerordentlich  häufig  kann  man  aber  an 
solchen  Lungen  meist  Totgeborener,  oder  von  Früchten,  die  nur  kurze  Zeit  ge- 
lebt haben,  am  Alistrichpräparat  mikroskopisch  verfettete  Alveolarepithclien  und 
Leukocyten  sichtbar  machen  *).  In  der  Regel  findet  man  aber  dann,  wenn 
Syphilis  da  ist,  am  gefärbten  Schnitt  auch  deutliche  interstitielle  Veränderungen. 

*)  Vorsicht  bei  der  Schlußfolgerung  auf  Syphilis  ist  geboten,  da  auch  bei  totgeborenen 
F'rüchten,  vor  allem  unreifen,  normalerweise  reichlich  Fetttröpfchen  in  den  Alveolarepithclien 
und  ferner  vereinzelte  Leukocyten  in  den  Alveolen  vorkommen  (Aschoff).  Stets  ist  daher 
auch  ein  gefärbtes  Schnittpräparat  auf  die  entscheidenden  interstitiellen  Veränderungen  hin 
zu  untersuchen.     Ferner  iSpirocM/ennachweis  ! 

Kaufmann,  Sjiez.  path-  Anatomie.     <>,  Aufl.  -0 
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Fig.  171 — 174.    Verschiedene  Organe  bei  kongenitaler  Syphilis.    40  cm  langes,  bald  nach  der 

Geburt  gestorbenes  Kind. 
I.  Lunge,    a  Arterien,  stark  verdickt.    6  Bronclden,  drüsenartig,    c  Alveolen,  mit  zum  Teil 
desquamiertem  Epithel  und  einzelnen  Rundzellen,     d  ZeUreiches  wucherndes  Stroma; 
um  die  Bronchien  ganz  besonders  rundzellenreiche  Granulationsherde. 
IL  Pankreas,    a  Arterie,  stark  verdickt,    b  Drüsen ;  in  der  Mitte  des  Bildes  ein  Ausführungs- 
gang.    d  wie  in  I;  zellreiches  Infiltrat  um  den  Ausführungsgang. 

III.  Leber,    a  Arterie  wie  in  I  und  IL    b  Gallengang,    c  Pfortader,  Wände  infiltriert,    d  wie 
in  I.    Rundzellenreiche  Granulationsherde  besonders  um  o  und  b.    e  Leberzellbalken. 

IV.  Niere.    Zellreiches  wucherndes  Stroma,  darin  rundzellenreiche  Herde  und  Harnkanälchen, 
sowie  in  Bildung  begriffene  Glomeruli.  —  I — IV  Mittlere  Vergrößerung. 
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Diese  machen  zuweilen  den  Eindruck  kleinzelliger  Infiltrate;  charakteristisch 
ist  aber  eine  starke  Verdickung  des  interstitiellen  Gewebes,  sowohl  des  peri- 
vasculären  und  peribronchialen,  als  auch  des  interlobulären  und  interalveolären 
Bindegewebes.  Es  herrscht  entweder  ein  großer  Reichtum  an  spindeligen  und 
polygonalen  Zellen  (Fibroblasten)  oder  faseriges,  mehr  oder  weniger  spindelzell- 
reiches  Bindegewebe  (ältere  Veränderungen)  vor.  Letzteres  betrifft  vor  allem 
die  Blutgefäße ;  es  fällt  die  mächtige,  faserige  Verdickung  selbst  kleiner  Arterien 
auf  (vgl.  a  in  Fig.  171).  Sehr  verschieden  verhalten  sich  dabei  die  Alveolen.  Ist 
die  interstitielle  Wucherung  stark,  so  sehen  wir  ein  vollkommenes  Vorherrschen 
von  zellreichem  Bindegewebe ;  vielfach  ist  es  hier  gar  nicht  zur  Entwicklung  von 
Alveolen  noch  auch  von  Bronchien  gekommen,  und  man  sieht  auch  liier  und 
da  oft  verzweigte  Drüsengänge  und  Beerengruppen,  mit  kubischem  oder  cylin- 
drischem  Epithel  ausgekleidet,  was  an 
das  frühfötale  Verhalten  der  Lunge 
erinnert  (Stroebe). 

Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  Ent- 
wicklungshemmungen durch  den  früh  ein- 
setzenden syphilitischen  Prozeß,  wie  wir  sie 
auch  anderswo,  so  in  den  Nieren,  sehen  (Lit. 
bei  Kimla). 

Auch  die  Entwicklung  der  elastischen 
Fasern  ist  gestört,  und  zwar  -verzögert  oder 
völlig  gehemmt  (Kokaiva). 

Die  Lunge  kann  makroskopisch 
partiell,  selten  total,  luftleer,  volumi- 
nöser, fleischig  zäh  (schwer  zerreiß- 
lich),  auf  dem  Schnitt  gleichmäßig 
glatt,  glasig,  grauweiß,  weißrot  bis 
weiß  aussehen. 

Mitunter    zeigt    sie    auch     herdweise 
Sprenkel  von  trüb-gelber  Farbe  und  locke- 
rer Zusammensetzung  (alveolär-pneumonische  Stellen)    oder  Partien  von  dichterem,  kom- 
paktem Gefüge  (gummöse  Stellen). 

Es  gibt  Übergänge  von  der  mehr  diffusen  Form  zu  knotigen,  gummösen 
"Wucherungen,  welch  letztere  nur  stärkere  lokale  zellige  Wucherungen  mit 
Neigung  zur  Verkäsung  und  schwieliger  Umwandlung  darstellen. 

Man  könnte  die  diffuse  interstitielle  Pneumonie,  wenn  sie  von  grauweißer  Farbe  ist. 
als  Pneunwnia  alba  bezeichnen.  Doch  würde  das  zu  Verwechslung  mit  der  „Hepatisatio  alba'' 
Virchoiifs  führen.  Besser  reserviert  man  letzteren  Ausdruck  für  jene  seltenen  Fälle  und  spricht 
hier  von  interstitieller  oder  syphilitischer  Pneumonie  oder  passenden  Falles  von  weißer  Canü- 
fication. 

C.  Rotz  der  Lunge. 

Bei  Rotz*)  ist  eine  Beteiligung  der  Lunge  häufig,  und  zwar  kommt  die  Infektion  der 
Lunge  a)  auf  dem  Luftweg  und  b)  auf  dem  Blutweg  zustande.  Die  Folgen  der  Infektion  sind 
sehr  verschieden.  Zunächst  können  sich  zellreiche  Knötchen  entwickeln,  welche  Tuberkeln 
ähnlich  sehen,  besonders  weil  sie  oft  zentral  verkäsen  (Unterscheidung  s.  S.  188).    Manchmal 


Fig.  175. 
Unterlappen   der   rechten   Luna;e  mit   Gum- 
men.   Spirochätennachweis.    2monatl.  Kind. 
(S.  28.  06,  Basel.)     6/6  nat.  Gr. 


*)  Vgl.  bei  Nase  S.  188;  Abbildung  von  Rotzbacillen  s.  auf  Taf.  I  im  Anhang. 
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haben  die  Knötchen  rote  Höfe.  In  anderen  Fallen  sind  die  Knötchen  von  Eiter  durchsetzt 
und  fast  flüssig;  sie  können  zu  echten  Abscessen  werden,  oder  aber  es  entstehen  lobuläre  oder 
gar  lobäre  pneumonische  Entzündungsherde,  weißliche,  trockene  oder  käsig  bröckelnde,  der 
käsigen  Pneumonie  ähnliche  Infiltrate,  oft  ähnlich  wie  septische  Infarkte  mit  hämorrhagischer 
Umgebung,  die  dann  nicht  selten  zur  eitrigen  Einschmelzung,  Abscedierung  gelangen  (Rotz- 
kavernen). Metastatische  Äbscesse,  pyämischen  Abscessen  ähnlich,  sind  rund,  finden  sich  oft 
in  großer  Zahl,  können  kirschgroß  und  größer  werden  und  bevorzugen  die  Unterlappen.  (Histo- 
logisches bei  Mac  Collum,  vgl.  auch  Zieler.) 

Lungenrotz  ist  makroskopisch  im  allgemeinen  wenig  charakteristisch;  nahe  liegt  Ver- 
wechslung mit  käsiger  Pneumonie. 

D.  Aktinomykose  der  Lunge  (und  Pleura).    (LH.  im  Anhang.) 

Die  Erkrankung  ist  relativ  selten.  Der  Aktinomyces  (f,  axzk  Strahl)  oder 
Strahlenpilz  dringt  entweder  direkt  auf  dem  Luftweg  in  die  Lunge,  wobei  er 
sich  einer  Getreidegranne  oder  selten  auch  eines  Fragmentes  eines  eariösen 
Zahnes  (./.  Israel)  als  Vehikel  bedienen  kann,  oder  indirekt  durch  Überwandern 
vom  Oesophagus  aus  (Ponfick,  Soltmann,  v.  Baracz,  Lit.). 

Metastatische  Lungenaktinomykose,  z.  B.  nach  Darmaktinomykose  (Benda),  ist  selten. 

Die  Mundhöhle  ist  die  viel  häufigere  Eingangspforte  für  den  Aktinomyces,  ferner  der 
Darm,  sehr  selten  auch  eine  äußere  Verletzung. 

Allgemeines  über  den  Effekt  der  Invasion  des  Aktinoinyees.     Morphologisches. 

Wo  sich  die  Pilze  in  den  Geweben  festsetzen,  entstehen  um  sie  herum  Knötchen,  welche 
aus  einem  an  lymphoiden  und  epithelioiden  Zellen  und  an  Gefäßen  reichen  Granulationsgewebe 
(das  auch  Riesenzeilen  enthalten  kann)  bestehen.  (Das  ganz  geschwulstartige,  sarcomähnhche, 
großzellige  aktmomykotische  Gewebe  kann  in  manchen  Organen,  wie  im  Herzen,  in  den  Xieren  — 
besonders  aber  in  der  Leber*)  [im  Anschluß  an  Darmaktinomykose]  — ,  bis  apfelgroße  und 
größere  Knoten  bilden.)  Im  Zentrum  der  zelhgen  Herde  sieht  man  die  Pilzkolonien  (Fig.  176 1). 
Das  um  die  Kolonien  gelegene  gefäßreicher  Ganulationsgewebe  kann  sich  in  zwei  Richtungen 
weiter  umwandeln:  a)  Es  erweicht  und  kann  eine  eitrige  oder  eine  eiterähnliche  Umwandlung 
erfahren  und  besitzt  die  geradezu  typische  Tendenz  zu  fettiger  Degeneration.  Es  entstehen 
dadurch  richtige  aktmomykotische  Äbscesse  oder  mit  erweichten,  zunderigen  Massen  gefüllte 
Höhlen  oder  Eitergänge,  mit  diitsenhaltigem  Eiter  gefüllt  und  von  zelireichem  (jüngerem) 
Granulationsgewebe  oder  von  schwieligem  (älterem)  Bindegewebe  umgeben  (Fig.  176).  Je 
nachdem  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Hassen  Eiter  oder  Fettdetritus, 
Körnchenzellen,  Kerntrümmer,  vereinzelte  rote  Blutkörperchen;  zuweilen  kommt  auch  eine 
schleimige  Umwandlung  vor.  —  b)  Es  verhärtet  sich,  wandelt  sich  fibrös  um  und  schrumpft 
narbig.  Dadurch  kann  der  Prozeß  eingedämmt  werden  oder  gar  zur  Heilung  gelangen.  —  Die 
für  Aktinomykose  besonders  charakteristischen  Bilder  (fleischig  schwiebges  Gewebe,  durchsetzt 
von  verfetteten,  zundrigen  oder  eitrigen  Granulationsherden,  -Höhlen  und  Fisteln)  entstehen 
aber  gerade  durch  die  Kombination  von  a  und  b,  von  Erweichung  (Vereiterung  und  Verfettung) 
und  fibröser  Umwandlung.  Der  wichtigste  Bestandteil  jedoch  sind  die  Pilzkolonien"1  oder 
Drusen**),  welche  entweder  kleinste,  oder  meist  makroskopisch  leicht  sichtbare,  durch  leichtes 
Verbacken  mehrerer  Drusen  entstehende,  bis  mohnsamengroße  Körnchen  bilden,  welche  von 
gelber,  grauer,  grüner  oder  brauner  Farbe  sind.  Xach  dem  Absterben  der  Pilze  tritt  oft  Ver- 
kalkung der  Kolonien  ein;  man  kann  die  Körnchen  dann  leicht  durch  Ausschwemmen  der 
erweichten  Massen  aus  dem  Eiter  als  Sediment  isolieren.  —  Mikroskopisches:    Durch  leichten 

*)  S.  dort  Bild.  —  **)  Die  Ähnlichkeit  der  radiär  gebauten  Kolonien  mit  manchen 
Kristalldrusen  hat  zur  Bezeichnung  „Strahlenpilz"  geführt.  —  Ähnliche  Formen  kann  auch 
der  Tubcrkelbacillus  im  Tierkörper  zeigen  (vgl.  Schuhe,  Lubarsch,  Friedrich  und  Nösske). 
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Fig.  176. 


Druck  auf  das  Deckgläschen  lösen  sich  die  Körnchen  in  drusige,  am  ungefärbten  Präparat 
graugelblich  erscheinende  Kolonien  auf;  dazwischen  sieht  man  kolbig-fädige  Pilzmassen  liegen. 
Die  oft  nierenförmigen  Aktinomycesdrusen  zeigen  ungefärbt  eine  körnige  oder  radiärstreiflge 
Zeichnung  und  oft  an  der  Peripherie  eine  Zone  von  hellen  birnförmigen  Kolben  oder  Keulen. 
Die  Drusen  geben  die  Eisenreaktion  (s.  S.  238).  Bei  geeigneter  Färbung  eines  Ausstrichs  oder 
Schnittes  (Gromsche  Färbung  u.  a.)  erscheint  ein  feinkörniges  Zentrum,  von  dem  Pilzfäden 
ausgehen  (Fig.  176  II),  deren  kolbenförmige  Enden  die  Gramfärbung  nicht  annehmen,  sich 
aber  wohl  mit  Eosin,  Fuchsin  u.  a.  gegenfärben  lassen  und  dann  um  so  schärfer  abheben.  Die 
Jugendformen  der  Drusen  bilden  ein  von  einem  Punkt  ausgehendes  oder  auch  ganz  verfilztes 
Geflecht  feiner  gewundener  Fäden.  Auch  im  gewöhnlichen  Hämalaun-Eosinpräparat  von 
Schnitten  drusenhaltiger 
Gewebe  differenzieren  sich  -^ 

die  Kolben.  —  Johne  und 
Ponfick  haben  die  Akt. 
zuerst  mit  Erfolg  auf  Tiere 
übertragen.  0.  Israel  und 
dann  Bostroem  haben  den 
Pilz  rein  gezüchtet;  die 
auf  Agar  wachsenden  Ko- 
lonien sind  eigentümlich 
drusig,  von  radiärem  Bau. 
Wolff  wnA  J.  Israel  gelang 
die  Übertragung  der  Rein- 
kultur auf  Tiere  (Bauch- 
höhle von  Kaninchen  und 
Meerschweinchen).  Bo- 
stroem hat  genaueste  An- 
gaben über  die  Struktur 
und  Entwicklung  der  Dru- 
sen geliefert.  Nach  diesem 
Autor  ist  derAktinomyces 
ein  mit  Verzweigungen  ver- 
sehener Fadenpilz,  dessen 
Zweige  solide,  durch  fort- 
währende Querteilung  all- 
mählich in  runde  Sporen 
zerfallende  Röhren  dar- 
stellen (auch  Gasperini 
teilt  diese  Ansicht,  wel- 
cher Wright  aber  wider- 
spricht). Die  kolbigen  Endanschwellungen  der  sonst  gleichmäßigen  Röhren  sind  Folge 
einer  regressiven  Umwandlung,  einer  gallertigen  VercpieUung  der  Hülle  der  Fäden.  Die 
Sporen  können  zu  Fäden  auskeimen,  und  neue  Kolonien  können  daraus  entstehen.  Die  voll 
entwickelte  Kolonie  ist  nach  Bostroem  eine  hohle  Halbkugel,  aus  deren  offenen  Seiten  Pilz- 
fäden und  -geflechte  hervorwachsen  und  in  der  Umgebung  dringen  können,  und  zwar  geschieht 
das  an  den  Stellen,  wo  die  radiäre  Anordnung  der  Fäden  unterbrochen  ist  (s.  Fig.  176  III). 
(S.  auch  Loele.) 

Kruse  rechnet  den  Aktinomyces  zu  den  Slreptotrielteen,  die  in  ihrer  Struktur  einerseits 
mit  den  Fadenpilzen,  andererseits,  wenn  die  leicht  gewundenen  verzweigten  Fäden  später 
fragmentiert  werden,  mit  Bakterien  Ähnlichkeit  haben  (und  auch  zusammen  mit  Leptothris 


II 


III. 


Aktinomykose  der  Pleura:  Aktinomi/eeskolonien  oder  -Drusen, 
zum  Teil  nierenförmig,  eingelagert  in  dichten  Massen  von 
Eiterkörperchen,  die  außen  von  gefäßreichem,  schwieligem 
Bindegewebe  umgeben  sind.  Die  in  dem  peripheren  hellen 
Teil  der  Kolonien  gelegenen  radiären  Kolljen  sind  bei  dieser 
Vergrößerung  nicht  zu  erkennen.  Karminfärbung.  Schw. 
Vergr. 

Druse  mit  breitem  rotem  Kolbenmantel  (d).  Im  Innern  centrale 
violette  Fäden,  zum  Teil  in  die  Kolbenschicht  (rosarot  ge- 
färbt) ausstrahlend.     Färb.  s.  unten. 

Stück  von  einer  voll  entwickelten  Druse,  a  Kolbenmantel, 
h  reichlich  verzweigte,  c  wenig  verzweigte  Strahlenbündel- 
schicht,  d  Keimlager,  e  Wurzelgeflecht,  /  centraler  Teil 
der  Druse.  Die  Bezeichnungen  nach  dem  Vorgang  von 
Bostroem. 
II  und  III  waren  mit  Anilinwasser-Gentianaviolett  und  Eosin 
gefärbt.     Starke  Vergr. 
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und  Cladothrix  zu  den  Trichomyeeten  gehören,  die  eine  eigene  Gruppe  neben  Spalt-,  Schimniel- 
und  Sproßpilzen  bilden).  —  Über  Streptothrixinfektion  s.  Abselinitt  IX. 

(Nach  Berestneff  gäbe  es  40  verschiedene  Spezies  des  Genus  Aktinomyces,  die  sich  überall 
aus  Heu,  Ähren  und  Stroh  züchten  ließen.  Anderes  s.  bei  Shiota.  In  getrockneten  Getreide- 
grannen  bleibt  der  Pilz  über  ein  Jahr  entwicklungsfähig  [Schlegel,  Ist].  Wright  [Lit.]  glaubt 
nicht,  daß  die  Organismen  außerhalb  des  Körpers  ihren  regelmäßigen  Wohnsitz  haben,  sondern 
daß  sie  sich  normalerweise  in  Gestalt  fragmentierter  Filamente  im  Sekret  der  Mundhöhle  und 
im  Gastrointestinaltractus  aufhalten.)     Lit.  bei  Schlegel. 

Die  Aktinomykose  der  Lunge  beginnt  entweder  in  der  Bronchialschleim- 
kaut  oder  nimmt  in  Gestalt  Ironchopneumonischer  oder  peribronchäiseher  Herd- 
chen ikren  Anfang.  Die  erkrankten  Stellen  werden  durch  die  oben  beschriebenen 
Granulationsmassen  und  die  Aktinomycesdrusen  charakterisiert.  Es  können 
sich  nun  entweder  größere,  von  Bindegewebe  umgebene  Knötchen  und  Knoten 
bilden,  in  denen  durch  Erweichung  Höhlen  entstehen,  die  eventuell  in  die 
Bronchien  perforieren  (Drusen  im  Sputum)  —  oder,  was  das  Häufigere  ist, 
es  tritt  alsbald  um  die  Granulationen  eine  mächtige,  schwielige  Bindegewebs- 
bildung auf,  die  von  der  Lunge  auch  auf  die  Pleura  übergreift  und  zur  Verödung 
der  Pleurahöhle  führt.  In  dem  starren,  schwieligen  Gewebe,  welches  größere 
Teile  der  Lunge  einnehmen  kann,  erhalten  sich  die  Granulationsmassen  in 
Gestalt  verzweigter  Fistelgänge  und  Herde,  die  mit  eitrigen  (Menge  auffallend 
gering),  zum  großen  Teil  verfetteten  oder  schleunigen,  zunderigen  Massen  gefüllt 
sind,  in  welchen  sich  Drusen  befinden. 

H.  Merkel  beschrieb  eine  faustgroße  tumorartige  akt.  Wucherung  zwischen  Schwarten, 
die  durch  große  Mengen  doppelbrechender  Substanz  ausgezeichnet  war. 

Meist  werden  die  unleren  Lungenabschnitte  betroffen;  doch  kommen  auch  Spitzen- 
erkrankungen  vor,  was  auch  Verf.  wiederholt  sah  (s.  auch  Shiota). 

Äußerst  kompliziert  gestaltet  sich  eventuell  der  weitere  Verlauf.  Der  Prozeß  kann  sich, 
alle  anatomischen  Grenzen  überschreitend,  kontinuierlich  auf  die  benachbarten  Höhlen  und 
Organe,  wie  Mediastinum,  Herzbeutel,  Hers,  Peritoneum,  Leber,  Milz  ausbreiten,  vor  allem 
aber  in  höchst  charakteristischer  Weise  durch  die  Intercostalräume  auf  die  äußeren  Bedeckungen 
des  Thorax  übergehen.  In  der  Muskulatur,  dem  subkutanen  Gewebe,  in  der  Cutis  können 
allenthalben  ausgedehnte  schwielige  Verdickungen  entstehen,  in  welchen  sich  zahllose  fuelis- 
bauartige  Fistelgänge  befinden.  Man  kann  diese  charakteristische  elironische  Phlegmone  mit 
Eiterung  oft  allenthalben  am  ganzen  Rücken  entlang  und  auch  bis  auf  Rippen  und  Wirbelsäule 
verfolgen.  Es  kann  sogar  zu  Retrecissement  thoracique  kommen  (J.  Israel).  —  Klinisch  ent- 
steht dabei  das  Bild  einer  oft  sehr  chronischen  Septikopyämie.  Tod  nicht  selten  an  Amyloidose. 

Die  Pleura  kann  auch  auf  einem  anderen  Wege  ergriffen  werden,  wenn  von  einem  primären 
Herd  im  Munde  aus  (s.  S.  359)  Granulationen  und  Fistelgänge,  mit  schwielig  verdickter  Um- 
gebung, sich  der  Wirbelsäule  entlang  auf  die  Rippen,  die  Umgebung  der  Pleura  (Peripleuritis) 
und  auf  diese  selbst  fortsetzen. 

(Aktinomykose  kommt  nicht  selten  auch  bei  Bindern  und  Schweinen  vor.) 

VIII.  Geschwülste  der  Bronchien  und  der  Lunge    (s.  Lit  Anhang). 

1.  Primäre  Geschwülste. 

Gutartige  Tumoren,  wie  Adenome,  die  von  den  Schleimdrüsen  der  Bronchien  abgeleitet 
(Chiari),  nach  anderen  aber  auch  kongenital  und  komplizierter  sein  können  (s.  Leuba),  kleine 
kugelige  Lipome,  Papillome  oder  papilläre  Fibroepitheliome  der  Bronchien,  sind  selten.  Chon- 
drome, meist  solitär,  erbsen-  bis  walnußgroß,  rundlich-höckerig,  sind  nur  selten  wirkliche 
Ekchondrosen  (Siegert),  sondern  meist  ohne  Zusammenhang  mit  den  Knorpeln  der  Bronchien 
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(versprengte  Knorpelkeime?)  mitten  im  Lungengewebe  oder  unter  der  Pleura  gelegen;  letztere 
können  sogar  prominieren  und  sich  leicht  von  der  Oberfläche  abpflücken  lassen.  Nicht  selten 
bestehen  sie  aus  Netzknorpel;  sie  können  teilweise  ossifizieren.  Rundlich-knotige  oder  korallen- 
riffartig  zackige  Osteome  sind  selten,  höchstens  bis  kirschgroß.  (Nicht  zu  den  Geschwülsten 
zu  rechnen  sind  sehr  häufige,  meist  Ideine,  sehr  unregelmäßige  Knochenbildungen,  die  meta- 
plastisch aus  Bindegewebe  um  verkalkte  Käseknötchen  entstehen,  wie  das  Lubarsch  und 
Pollack  beschrieben.)  —  Von  bösartigen  Tumoren  sind  Sarcome,  darunter  Spindel-  und  rund- 
zellige  (EckersdorfJ,  Lit),  sehr  selten;  sie  bilden  meist  voluminöse  Gewächse,  welche  die  ganze 
Lunge  durchsetzen  können.  Der  Ausgangspunkt,  ob  Lunge  oder  Pleura,  ist  dann  oft  schwer 
zu  bestimmen.  In  einem  Teil  der  seltenen  Fälle,  welche  zur  Beobachtung  kamen,  konnte  die 
Diagnose  intra  vitam  aus  dem  Sputum  mit  Sicherheit  gestellt  werden.  —  Ein  Teratoid  (Adeno- 
rhabdomyom)  beschrieben  Helbing,  Zipkin. 

Carcinome  sind  ziemlich  selten.  Nach  dem  Basier  Material  bilden  sie 
1,76%  aller  Carcinome,  nach  dem  Breslauer  1,83%  (Päßler);  in  der  Mehrzahl 
sind  es  Bronchicilterebse,  selten  nehmen  sie  vom  eigentlichen  Lungengewebe 
(Epithel)  ihren  Ursprung.  Am  häufigsten  werden  Männer,  zwischen  dem  40. 
und  60.  Jahre  betroffen.  Doch  sah  Verf.  einen  Fall  von  Bronchialkrebs  bei 
einem  nur  30j.  Mann.    Die  rechte  Lunge  wird  auffallend  bevorzugt. 

Diese  Daten  sind  von  ganz  großen  Zusammenstellungen  abstrahiert.  24  Fälle  der  Basler 
path.-anat.  Anstalt  verteilen  sich  dagegen  so: 


Alter 

M. 

W. 

Total 

30—39 

1 

— 

1 

40—49 

2 

— 

2 

50—59 

3 

3 

6 

60—69 

4 

5 

9 

70—79 

1 

4 

5 

80—89 

— 

1 

1 

11 

13 

24 

Hier  überwiegen  also  sogar  die  Weiber,  was  eine  Ausnahme  ist;  die  älteste  Frau  hatte  ein 
Alter  von  83  Jahren.  Das  ist  auch  selten,  da  das  höchsteAlter  meist  verschont  bleibt  (yg\.Eppinger ; 
Lit.).  6  Göttinger  Beob.  d.  Verf.  betrafen  Männer  von  40, 43, 57, 2  von  60  u.l  Frau  von  61  Jahren. 

Sie  gehen,  wie  Langhans  zeigte,  meist  von  den  Bronchiahchleimdrüsen  aus;  zuweilen 
stammen  sie  auch  vom  Bronchialdeckepithel  oder  vom  Alveolarepithel  ab.  Die  Geschwulst- 
zellen sind  häufig  sehr  groß,  äußerst  vielgestaltet,  oft  sehr  kernreich;  in  anderen  Fällen  sind 
sie  kleiner,  kurz-cylindrisch  oder  kubisch,  den  Schleirndrüsenzellen,  abgesehen  von  ihrer  ge- 
ringeren Größe,  sehr  ähnlich.  Manchmal  entstehen  hohle  Stränge  mit  ein-  oder  mehrschichtigen 
Zellen  und  hier  und  da  mit  schleimigem  Inhalt  (Adenocarcinom);  in  demselben  Gesichtsfeld 
kann  man  aber  auch  meist  wieder  solide  Zellhaufen  sehen,  in  wirrem  Durcheinander  mit  Drüsen- 
imitationen. In  einem  Falle  sah  Verf.  dicke  Schleimtropfen  in  den  Zellen  und  mikroskopisch 
sowie  makroskopisch  das  typische  Bild  eines  Gallertkrebses.  In  dem  oben  erwähnten  Fall 
einer  83j.  Frau  (s.  Fig.  177,)  hatte  ein  von  den  Bronchialschleimdrüsen  abzuleitendes 
Adenocarcinom  mit  starker  Schleimproduktion  die  Lungenalveolen  vielfach  mit  einer  ein- 
schichtigen Cylinderzelllage  ausgekleidet  —  wie  das  ähnlich  auch  öfter  bei  metastatischen 
Carcinomen  zu  sehen,  die  in  die  Alveolen  einbrachen  —  und  mit.  Schleim  erfüllt,  während  an 
anderen  Stellen,  wo  das  Carcinom  sich  infiltrierend  im  Zwischengewebe  der  Lungensepten  aus- 
breitete, der  ganz  gewöhnliche  Adenocarcinomcharakter  klar  zutage  trat  (mikroskop.  Bilder  s.  bei 
Boecker).   In  anderen  Fällen  sieht  man  einen  Krebs  mit  Plattenzellen,  die,  wie  u.  a.  auch  Orth, 
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Dömemj  und  Watsuji  erwähnen,  Schichtungskugeln  (und  Verhornung)  zeigen  können.  Aus- 
gang: platte  Alveolarepithelien  und  metaplasiertes  Bronchialepithel.  Verf.  sah  bei  einem 
46j.  M.  im  Unterlappen  der  r.  Lunge  eine  faustgroße,  fetzige  Höhle,  deren  Wandschichten 
aus  Tumormassen  bestanden,  die  sich  aus  zum  Teil  verhornten,  seltener  verkalkten  Platten- 
zellen zusammensetzten.  Plattenepithelearcinom  hat  man  auch  in  seltenen  Fällen  in  Bronchi- 
ektasen und  in  alten  phthisischen  Kavernen  von  der  Wand  ausgehen  sehen  (Friedkinder,  Wolf, 
Schwalbe,  v.  Hansemann,  Perrone,  Lit.  u.  a.);  solche  Fälle  können  bei  der  Sektion  leicht  über- 
sehen werden.  Ernst  beschrieb  einen  Plattenepithelkrebs  von  einem  Bronchus.  (Lit.  Anhang.) 
Makroskopisch  treten  Lungen-Bronchialcarcinome,  sog.  primäre  Lungen- 
krebse, die  sich  auch  in  reine  primäre  Lungen-  und  reine  primäre  Bronchial- 
carcinome  einteilen  lassen,  in  verschiedenen  Formen  auf: 

1.  Bronchialwandtumor  nahe  dem  Hilus,  der  sich  entweder  als  a)  circum- 
scriptes  stenosierendes  Infiltrat  auf  ein  Stück,  fast  nie  des  Hauptbronchus. 
sondern  eines  Bronchus  I.  oder  IL  Teilung  beschränkt,  —  oder  sich  b)  kon- 
tinuierlich ringsum  so  ausbreitet,  daß  ein  größerer,  üppiger,  eigentlicher  Ge- 
schirulstknoten,  mit  krebsigem  Bronchus  im  Kern,  entsteht,  oder  c)  alsbald  vom 
Hilus  aus  retrograd  auf  dem  Lymphweg  sich  als  dicke,  strangförmige  Infiltrate 
und  scirrhöse,  verengernde  Scheiden  in  der  Bronchialwand  und  um  dieselbe,  sowie 
um  die  Gefäße  und  in  die  Lunge  hinein  ausbreitet  —  oder  d)  alsbald  vom  Aus- 
gangspunkt nahe  dem  Hilus  aus  die  größeren  und  kleineren  Lymphbahnen 
retrograd  weithin  ausfüllt  und  auch  in  die  Alveolen  eindringt,  so  daß  das  Bild 
der  Ljjmphangitis  carcinomatosa  in  der  Lunge,  eventuell  auch  auf  der  Pleura 
vorherrscht.  —  Einzelne  kleine  Knoten  können  auch  in  anderen  Lappen  liegen. 

Ad  a)  Man  findet  hier  eine  oft  circuläre  Wandverdickung  und  eine  höckerige  Walstung 
und  gelegentlich,  nicht  regelmäßig,  eine  Ulceration  der  Schleimhaut.  Das  Lumen  ist  verengt ; 
die  dahinter  hegenden  erweiterten  Bronchien  sind  mit  glasigem  Schleim  oder  mit  schleimig- 
eitrigen,  eventuell  auch  putriden  Massen  gefüllt.  Die  Geschwulstmasse  kann  weiß  oder  auch 
gelblichweiß,  gallertig,  transparent,  hart  oder  breiig  weich  sein.  Der  Umfang  des  Tumors 
ist  oft  nur  gering.*) 

Ad  c)  In  manchen  Fällen  ist  die  krebsige,  strangförmige  Infiltration  sehr  dicht  und 
verdrängt  stellenweise  das  Gewebe  der  Lunge  vollständig.  Dabei  kann  die  Pleura  flächenartig 
bis  fingerdick  infiltriert  sein,  womit  sich  nicht  selten  eine  Pleuritis  exsudativa  von  sero-fibrinös- 
hämorrhagischem  Charakter  verbindet. 

Ad  d)  In  diesen  Fällen  entstehen  innerhalb  der  Lunge  zierliche  Füllungen  der  Lymph- 
bahnen; hier  und  da  vergrößern  sich  die  zarten  Krebsstränge  zu  kleinen  krebsigen  Knötchen, 
und  auch  die  pleuralen  Lymphgefäße  können  von  Krebsmassen  rosenkranzartig  injiziert  sein. 

2.  Infiltrierende  Form;  größere  Partien  der  Lunge,  von  Kinds-,  bis  Manns- 
faustgröße, ja  ein  ganzer  Lappen,  sind,  vergleichbar  mit  einem  käsig-pneumo- 
nischen  Infiltrat,  von  Krebsmasse  eingenommen;  innerhalb  derselben  können 
die  Bronchien  mit  erkrankt  sein.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  oft  um  a)  ein 
eigentliches  Lungencarcinom  —  aber  auch  hier  kann  zuweilen  b)  Ausgang  von 
einem  Bronchus  nachzuweisen  sein,  wobei  der  Bronchus  eine  Art  Stiel  des  in- 
filtrierten Bezirkes  bildet. 


*)  Der  Tumor  kann  gelegentlich  sogar  übersehen  werden,  um  so  eher,  als  er  oft  gerade 
an  der  Stelle  liegt,  wo  man  bei  der  gewöhnlichen  Herausnahme  der  Lunge  bei  der  Sektion  den 
Bronchus  durchschneidet.  Verf.  empfiehlt  daher  schon  längst  bei  jeder  Sektion  die  Heraus- 
nahme der  Lungen  im  Zusammenhang  mit  den  gesamten  Halsorganen/ 
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3.  Circumscripter  Tumor  mitten  in  einem  Lungenlappen,  oder  sich  etwas 
heraushebend,  weich  oder  härter,  mehr  oder  weniger  rundlich  und  verschieden 
umfangreich.  Knotige  Aussaat  in  der  Umgebung,  eventuell  auch  in  den  anderen 
Lappen  beider  Seiten.  Den  Ausgang  bildet  die  Lunge  selbst  oder  ein  Bronchus, 
was  oft  erst  mikroskopisch  zu  entscheiden  ist  (s.  Fig.  177). 

Es  gibt  auch  Kombinationen  dieser  Typen. 


Fig.  177. 

Adenocarcinom  im  I.  Unterlappen.    Frontabschnitt  von  dem  S.  311  erwähnten  Fall.    83j.  Frau. 

a  Verdickte  Pleura,  h  Richtung  auf  Ililus,  c  Bronchus,  d  Ast  der  A.  pulmonalis  mit  Thrombus. 

Nat.  Gr.    (vgl.  die  Arbeit  a.  d.  Göttinger  Institut,  E.  Boecker,  V.  A.  202,  1910.) 


Bei  2.  und  3.  substituieren  die  Krebsmassen  m  größerer  Ausdehnung  das  Lungengewebe 
und  dringen  vielfach  in  das  alveoläre  Gewebe  ein.  Die  Alveolen  werden  mit  Krebszellen  aus- 
gefüllt oder  nur  ausgekleidet;  die  Alveolarepithelien  gehen  unter.  Die  Krebszellen  dringen 
auch  durch  die  Poren  von  einer  Alveole  in  die  andere.  (Denselben  Vorgang  beobachtet  man 
auch  an  metastatischen  Krebsknoten,  Treidlern.)  Infiltrate  und  Knoten  können  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  bronchopneumonischen,  zum  Teil  mit  käsigen  Herden  haben;  das  ist  um  so 
beachtenswerter,  als  gelegentlich  auch  zugleich  eine  Tuberkulose  in  der  krebsigen  Lunge  besteht. 
Diese  großen  Knoten  und  Infiltrate  haben  relativ  oft  die  Neigung,  zu  zerfallen,  Holden  zu 
bilden,  die  mit  einem  großen  Bronchus  in  Verbindung  treten  können.    Nicht  selten  entstehen 
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Bildungen  in  den  Höhlen.  Auch  Gangrän  kommt  vor.  Das  Minisehe  wie  das  grob  anatomische 
Bild  kann  Dmlichkeit  mit  einem  zerfallenden  tuberkulös-käsigen  Infiltrat  haben.  Die  Zerfalls- 
höhlen können  mit  phthisischen  Kavernen  verwechselt  werden  (vgl.  Grau).  Die  Hin.  Diagnose 
ist  aber  durch  den  Befund  von  Krebsmassen  im  Sputum  oft  sicher  zu  stellen.  Über  Blutungen 
s.  unten.  —  Man  sieht  aber  auch  seltene  Fälle  von  Lungen-Bronchialcarcinom,  die  keine 
örtlichen  Symptome  machen;  Metastasen  in  anderen  Organen  (z.  B.  im  Gehini,  s.  unten) 
können  dann  das  klin.  Bild  beherrschen  und  die  Diagnose  auf  eine  falsche  Fährte  leiten. 
Die  Folgeerscheinungen  sind  je  nach  der  Form  und  Ausdehnung  verschieden.  Infil- 
trierende Formen  bedingen  häufig,  selbst  wenn  sie  sehr  klein  sind,  Stenosen,  oft  mit  konsekutiver 
Bronchiektasie.  Die  Bronchien  enthalten  entweder  eitriges,  schleimig-eitriges,  selten  putrides 
Sekret,  oder  —  was  häufiger  ist,  zähe,  spiralig  gedrehte,  schleimige  Massen.  Verf.  sezierte 
einen  solchen  Fall  (publiziert  von  A.  Schmidt),  der  mit  Asthma  einhergegangen  war.  Kleinere 
Blutungen  (himbeergeleeartiges  Sputum  bei  Lungentumoren,  Stokes)  sind  relativ  häufig, 
diagnostisch  wichtig  (vgl.  A.  Fränkel).  Profuse  Blutungen  sind  selten,  kommen  aber  sowohl 
beim  Zerfall  weicher,  großer  Knoten,  als  auch  bei  kleinen  ulcerierten  Bronchialcarcinomen 
zuweilen  vor;  in  einem  Breslauer  Fall  ging  z.  B.  von  einem  kleinen  krebsigen  Bronchialulcus 
eine  Arrosion  der  A.  pulmonalis  aus,  welche  eine  Blutung  veranlaßte,  die  Tod  durch  Suffocation 
herbeiführte ;  dasselbe  beobachtete  Verf.  bei  einem  Basler  Fall  (61jähr.  M.,  Sitz  rechts,  Bronchus 
I.  Teilung);  in  einem  anderen  Fall  (75jähr.  M.)  von  Carcinom  des  Hauptbronchus  des  r.  Unter- 
lappens entstand  eine  tödliche  Arrosion  der  Puhnonalvene.  —  An  den  Zerfall  kann  sich  Aspira- 
tionspneumonie  und  Gangrän  der  Lunge  anschließen.  —  Starke  Beteiligung  der  Pleura  durch 
Bildung  krebsiger  Schwarten  und  Kombination  mit  Pleuritis  kann  Kompression  der  Lunge 
bedingen.  —  Metastasen  treten  häufig  in  den  Bronchialdrüsen  und  mitunter  hier  allem  auf; 
dadurch  kann  eventuell  schwere  Bronchostenose  entstehen.  Mitunter  treten  Metastasen  in 
den  anderen  Lappen  beider  Seiten  auf.  Auch  die  Mediastinal-  und  Supraclaviculardrüsen 
können  beteiligt  sein,  gelegentlich  aber  auch  die  verschiedensten  inneren  Organe  (so  sah  Verf. 
bei  einem  40j.  M.  mit  Carc.  d.  1.  Unter!  eine  krebsige  Leber  von  4700  g)  und  die  Knochen,  bes. 
die  'Wirbelsäule  (was  zum  Zusammenbruch  führen  kann).  In  einem  Breslauer  Falle  sah  Verf. 
bei  einem  kleinen  Gallertkrebs  des  Bronchus  zahllose  cystische  Metastasen  im  Gehirn,  in  einem 
anderen  Breslauer  Falle  bei  einem  kleinen  Bronchialcarcinom  Metastasen  in  einer  Nebenniere 
und  im  Gehirn.  Verf.  verfügt  über  einen  Fall  (47j.  Fr.,  Carc.  d.  1.  Unterlappens),  wo  multiple 
Metastasen  im  Gehirn  bestanden,  der  Lungentumor  aber  okkult  blieb  und  klinisch  ein 
primärer  Hirntumor  diagnostiziert  und  operativ  in  Angriff  genommen  worden  war.  (Näheres 
vgl.  bei  Gehini.)  —  Zuweilen  erfolgt  eine  Ausbreitung  per  continuitatem  auf  die  benachbarten 
Organe. 

2.  Sekundäre,  metastatische  Geschwülste. 

Diese  sind  in  der  Lunge  besonders  häufig.  Die  Metastasen  zeigen  a)  Knoten- 
form, sind  dann  meist  multipel,  sehr  verschieden  groß,  miliar  bis  faustgroß  und 
größer  und  oft  nahe  der  Peripherie  gelegen. 

Es  sind  vor  allem  Sareome  in  ihren  verschiedenen  Formen,  sowie  Carcinome.  Seltener 
sind  Chondrome,  die  entweder  nur  Zapfen  in  Gefäßen  (vgl.  z.  B.  Ernst),  oder  richtige  knotige 
Tochtemietastasen  bilden.  Am  dichtesten  kommen  Melanosarcome  und  Rundzelknsarcome 
(Fig.  179  und  Bild  I  auf  S.  114)  vor;  letztere  können  zuweilen  so  weich  und  gefäßreich  sein, 
daß  förmliche  Blutklunipen  und  blutgefüllte  Höhlen  entstehen;  in  anderen  Fällen,  wie  in  dem 
in  Fig.  179,  und  z.  B.  in  einem  genau  dasselbe  Bild  der  Lungen  bietenden  Basler  Fall  von 
periostalem  Rundzellensarcom  des  Femur  eines  Kindes,  sind  die  Knoten  weiß  und  homogen, 
markig.  Auch  Osteosarcome  kommen  öfter  vor  (s.  auch  Le  Count).  Alle  genannten  Metastasen 
können  bedeutende  Größe  erreichen.  —  Die  histologische  Beschaffenheit  der  Metastasen  richtet 
sich  nach  der  des  primären  Tumors. 
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Fig.  178. 
Metastasen  in  Lunge  und  Pleura  bei  einem 
Chorionepitheliom  des  Uterus  (vgl.  Fig.  598 
und  634).  Andere  Metastasen  in  den  Lungen 
waren  bis  hühnereigroß.  Die  Frau  hatte 
Husten  und  blutigen  Auswurf.  9/10  nat.  Gr. 
Beob.  d.  Verf.     Samml.  Basel. 


Äußerst  bunt  (weißgelblich,  braun  und  rot)  und  durch  große  Blutlakunen  und  Durch- 
blutung ausgezeichnet  sind  die  ganz  besonders  häufigen  (s.  Scheidenianlel)  Metastasen  des 
malignen  Cliorionepithelioms  (Fig.  178  und 
598).  Auch  knotige  Metastasen  von  Endothe- 
liomen  der  Pleura  können  durchblutet  sem. 
Bei  ersterer  Geschwulst  zeigte  Marchand,  daß 
von  embolisch  entstandenen  Knoten  aus  die 
Weiterverbreitung  gern  auf  dem  peribron- 
chialen und  perivasculärenL;/»i/j/i»('5!  erfolgt, 
und  daß  dann  von  außen  wieder  zahlreiche 
venöse  Gefäße  durchbrochen  werden  können. 
Dieselbe  Verbreitung  auf  dem  Lymphweg  mit 
folgendem  arrosivem  Durchbrach  in  Blutge- 
fäße und  Bronchien  konnte  Verf.  auch  sehr 
schön  in  einem  Fall  von  Endotheliom  der 
Pleura  konstatieren  (vergl.  S.  327). 

b)  Sekundäre  Geschwülste  können 
auch  sträng-  und  netzförmig,  seltener 
diffus  infiltrierend  auftreten. 

Ersteres  sieht  man  sehr  häufig  beiCarei- 
liomen,  welche  entweder  von  der  Pleura  (z.  B. 
beiMammacarcinom)  oder  von  Bronchialdrü- 
sen aus  (bei  Magen-  und  Oesophaguscarcinom 
u.  a.)  retrograd  auf  dem  Lymphweg,  entgegen  dem  in  der  Norm  nach  den  Bronchialdrüsen  gerichte- 
ten Lymphstrom,  in  die  Lungen  eindringen.  Sehr  häufig  geschieht  die  Verbreitung  per  continui- 
tatem,  und  es  dringen  die  Krebszellen  allenthalben  in  den  zahlreichen  Lungenhjmphbahnen  \or, 
bilden  zuweilen  breite  Stränge,  häufiger  äußerst  zierliche  Netze,  mit  Knötchen  in  den  Kreuzungs- 
punkten, und  auch  die  pleuralen  Lymphgefäße  können  von  Krebsmassen  rosenkranzartig  injiziert 
sein.  Häufig  dringen  die  Krebszellen  auch  hier  und  da  in  die  Alveolen  ein,  tapezieren  sie  nur  aus 
oder  füllen  sie  ganz  aus,  so  daß  Herdchen  entstehen,  die  an  miliare  Bronchopneumonien  erinnern. 
Hier  und  da  können  auch  größere  alveoläre  Infiltrate  entstehen,  die  mit  käsig-pneumonischen 
Ähnlichkeit  haben.  Die  kleinen  Bronchien  und  Gefäße  werden  oft  hochgradig  eingeengt.  Es 
können  sich  auch  schärfer  abgesetzte  Knötchen  um  die  Bronchien  bilden,  und  diese  peribronchiale 
Carcinose  erinnert  sehr  an  ähnlich  lokalisierte  tuberkulöse  Prozesse.  Man  nennt  das  eben 
geschilderte  Gesamtbild  Lymphangitis  carcinoniatosa;  ist  sie  sehr  ausgebreitet,  so  kann  sie 
klinische  Erscheinungen,  bes.  Dyspnoe  machen  (Bard).  —  Eine  grob-strangförmige  Ausbreitung 
sieht  man  auch  zuweilen  bei  sek.  Lymphosarkomen  (s.  die  Beobachtung  auf  S.  174),  wobei  die 
primäre  Geschwulst  meist  in  den  Drüsen  am  Halse  oder  im  Mediastinum  zu  suchen  ist,  ferner 
bei  Sarcomen  der  Mediastinaldrüsen,  sowie  besonders  auch  neben  distinkten,  oft  hämorrha- 
gischen Knoten  bei  primären  Endotheliomen  der  Pleura.  Diese  Tumoren,  welche  von  außen 
oder  vom  Hilus  aus  in  die  Lunge  eindringen,  verbreiten  sich  den  Septen  nach  oder  häufig  in  der 
Umgebung  der  Bronchien  und  Arterien,  indem  sie  denselben  als  diele,  scheidenartige,  zuweilen 
stenosierende  Hüllen  in  das  Innere  der  Lunge  folgen;  durch  Arrosion  von  Gefäßen  können 
Blutungen  entstehen  (vgl.  die  Beobachtung  auf  S.  327).  Da  sie  auch  die  Schleimhaut  der  Bron- 
chien infiltrieren  und  arrodieren  können,  so  kann  man  sie  mit  primären  Bronchialtumoren  ver- 
wechseln, indem  man  die  Tumoren  der  Lymphdrüsen  oder  der  Pleura  für  sekundär  hält. 

Die  Metastasierung  entsteht  bei  Sarcomen,  ferner  auch  bei  Enchondromen  (z.  B.  des 
Beckens)  oft  nachweislich  durch  Eindringen  des  primären  Tumors  in  Venen  und  folgende 
Embolie  in  die  Lungenarterie.  —  Auch  bei  Careinomen  ist  der  embolische  Weg  der  Metasta- 
sierung zuweilen  nachzuweisen.    Mitunter  geschieht  die  Metastasierung  auch  durch  Vermittlung 
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Fig.  179. 
Zahlreiche  Sarcommetastasen  in  der  rechten  Lunge  eines  10  jähr.  Kindes. 

Heinzeiliges  Rundzellensarconi  (s.   Bild  I  auf  S.  114).     Ausgangspunkt:  Mächtiges,  retro- 

peritoneales  Sarcom.     OL  Ober-,  ML  Mittel-,  TJL  Unterlappen.     Die  1.  Lunge  war  in  ganz 

analoger  Weise  durchsetzt.     Sammlung  Breslau.     3/t  nat.  Gr. 


des  Ductus  thoracicus  (s.  S.  117).  Diese  Metastasen  sind  entweder  rundlich,  vom  Charakter 
gewöhnlicher  Metastasen,  ohne  daß  meist,  eine  Embolie  nachzuweisen  ist,  oder  sie  sind  von 
infarltühnlicher  Anordnung,  wobei  man  carcinomatöse  Füllungen  in  Pulmonalarterienästen  und 
annähernd  keilförmige  krebsige  Lungenherde  findet  (s.  S.  104),  oder  die  Eruptionen  sind  drittens 
von  ganz  miliarem  Charakter  (selten);  es  ensteht  eine  miliare,  auf  dem  Blutweg  disseminierte 
Carcinose,  welche  sich  freilich  auf  die  Lungen  beschränkt.  (Soll  sie  generell  werden,  so  muß 
das  Krebsseminium  in  eine  Lungenvene  durchbrechen,  was  dann  eine  Ähnlichkeit  mit  all- 
gemeiner disseminierter  Miliartuberkulose  herstellt.)  —  Xach  M.  B.  Schmidt  finden  häufiger, 
wahrscheinlich  durch  den  Ductus  thoracicus  vermittelte  mikroskopische  Krebsembolien  im 
Gebiet  der  Lungenarterien  statt,  wobei  jedoch  die  Krebszellen  vernichtet  oder  wenigstens  in 
ihrem  Wachstum  gehemmt  werden.  In  dem  Innern  der  Arterien  kommen  dabei  krebsige 
Thromben  und  polypöse  Pfropfe,  in  den  Arterienwänden  Krebsinfiltrate  vor.  Verf.  sah  das 
gleichfalls  öfter,  so  z.  B.  in  einer  makroskopisch  nicht  krebsigen  Lunge  bei  Oesophaguscarcinom, 
wo  Wandinfiltrate  in  der  A.  pulmonalis  hier  ungeahnte  Systeme  von  Saftspalten,  wie  eine 
Injektion,  erfüllten. 

Übrigens  können  der  Embolie  von  Krebsniassen  auch  einfache  hämorrhagische  Infarkte 
folgen,  und  weiter  begegnet  man  eingekeilten  Pfropfen,  die  wie  gewöhnliche  losgerissene  Throm- 
ben aussehen,  in  ihrem  Innern  aber,  wie  man  mikroskopisch  konstatieren  kann,  Carcmomzellen 
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einschließen.  —  Wenn  es  demnach  auch  zweifellos  eine  embolisch  entstandene  miliare  Careinose 
(am  ersten  in  der  Lunge)  gibt,  so  ist  doch  zu  betonen,  daß  dies  recht  selten  ist.  Der  Lymphweg — 
selbst  der  retrograde  Transport  von  den  Bronchialdrüsen  aus  —  wird  im  allgemeinen  so  sehr 
bevorzugt,  daß  man  die  meisten  miliaren  Krehsknölchen  der  Lunge  ah  in  Lymphgefäßen  sitzend 
ansprechen  darf.  Das  gilt  oft  sogar  auch  für  Fälle,  wo  sonst  alle  Bedingungen  für  die  embolische 
Verbreitung  günstig  zu  sein  scheinen.  So  sah  Verf.  bei  einem  BOjähr.  Mann  mit  Magenkrebs 
Einbruch  in  den  Ductus  thoracicus;  es  fanden  sich  in  dem  trüben  Inhalt  des  Ductus  Krebs- 
massen; die  Lungen  waren  von  zahllosen  kleinen  Knötchen  durchsetzt,  die  ganz  den  Emdruck 
einer  hämatogen-metastatischen  Entstehung  machten.  Mikroskopisch  zeigte  sich  jedoch, 
daß  die  Knötchen  Haufen  von  Krebszellen  entsprachen,  die  in  den  erweiterten  Lymphgefäßen 
saßen,  und  es  mußte  angenommen  werden,  daß  die  carcinomatöse  Füllung  der  Lymphgefäße 
in  der  Lunge  von  den  stark  infiltrierten  Hilusdrüsen  aus  retrograd  entstanden  war. 

Manche  Tumoren  gelangen  von  außen  an  die  Lunge  heran  und  indem  sie  dieselbe  bei 
ihrem  Wachstum  verdrängen,  dringen  sie  scheinbar  in  dieselbe  ein.  Man  sieht  das  bei  Chon- 
dromen, Sarcomen,  die  von  Rippen  oder  Wirbelsäule  ausgehen,  malignen  tiefsitzenden  Strumen, 
Lymphdrüsentumoren.  (Ihnen  ähnlich  verhalten  sich  große  Aortenaneurysmen.)  —  Andere 
Geschwülste,  z.  B.  Oesophaguskrebse,  können  direkt  in  die  Lungen  oder  Bronchien  infiltrierend 
eindringen. 

Brechen  Geschwulstknoten  der  Lunge  in  Pulmonalvenen  durch,  so  können  Geschwulst- 
Ieile  in  den  großen  Kreislauf  verschleppt  werden  (sekundäre  Embolie).  Zuweilen  werden  Teile 
tchon  im  Vorhof  oder  Ventrikel  (Segelklappen)  abgefangen;  sie  können  hier,  oder  sogar  auf  der 
snnenfläche  der  Aorta  aufgepfropft  werden  (vgl.  S.  53  u.  54  u.  s.  Fig.  26). 

IX.  Parasiten  der  Lunge. 

a)  Pflanzliche  Parasiten.  Pneumonomykosen.  Unter  Pneumonomykosen  versteht  man  An- 
siedelungen von  Pilzen  in  der  Lunge.  Zum  Teil  handelt  es  sich  dabei  um  a)  Spaltpilze,  von  denen 
die  pathogenen  bereits  erwähnt  wurden  (z.  B.  Pneumococcus,  Tuberkelbacillus).  Von  nicht 
pathogenen  sind  noch  zu  erwähnen  Sareine  und  Micrococcus  letragenus;  letzterer  kann  neben 
Tuberkelbacillen  und  Streptococcus  pyogenes  (s.  Fig.  12  auf  Tai.  I  im  Anhang)  in  Kavernen 
und  ferner  in  Abscessen  vorkommen.  (Tetragenus  ist  für  weiße  Mäuse  und  Meerschweinchen 
pathogen;  er  kommt  auch  zuweilen  im  normalen  Speichel  vor.)  —  Bei  der  relativ  seltenen 
Infektion  mit  Konidien  pathogener  b)  Strepiotricheen  (die  klinisch  und  anatomisch  wohl  abge- 
grenzte Aktinomykose  —  s.  S.  308  —  ist  hier  ausgenommen)  entsteht  eitrige  Bronchitis  und 
Bronchopneumonie,  wobei  sich  gelegentlich  tuberkelähnliche  peribroncliitische  Knötchen 
bilden  können  (Pseuclotuberculosis  hominis  streptotricha,  Flexner).  Die  Konidien  wachsen  zu 
langen  Fäden  aus.  Es  folgt  Äbsceß-  resp.  Kavernenbildung,  eventuell  zugleich  mit  Bronchi- 
ektasien. Der  Prozeß  kann  zu  Pleuritis  führen  und  auf  die  Nachbarorgane  übergreifen.  Kommt 
es  zur  Ausheilung,  so  bleiben  meist  Bronchiektasien  zurück,  oder  es  kommt  durch  Übertritt  der 
Pilze  ins  Blut  zu  Pyaemie,  wobei  die  Metastasen  oft  das  Centralnervensystem  befallen  (s.  hoh- 
lem, Lit.  u.  Foulerton).  Drittens  sind  es  c)  Faden-  oder  Schimmelpilze,  wie  Aspergillus  niger 
(Lit.  bei  Risel)  und  fumigatus  (Lit.  bei  v.  Hellem),  deren  Sporen  durch  Inhalation  in  die  Lunge 
(bis  in  die  Alveolen)  gelangen,  hier  zu  Fäden  auswachsen,  und  wenn  sie  genügend  Sauerstoff 
erhalten,  sogar  zur  Fruktifikation  gelangen;  ersterer  bildet  Rasen  oder  Überzüge  von  dunkel- 
brauner, letzterer  solche  von  blaugrüner  bis  aschgrauer  Farbe.  Diese  Pilze  kommen  nicht 
gerade  häufig,  selten  primär,  sondern  meist  bei  bereits  vorhandenen  pathologischen  Verände- 
rungen (s.  S.  266),  vor,  so  vor  allem  in  Bronchiektasien,  die  stark  sezernieren,  und  hier  bilden  die 
Pilze  oft  knäuelartige  zundrige  Massen  im  Sekret;  ferner  in  Kavernen,  Abscessen,  Gangrän - 
herden,  Infarkten,  sowie  zuweilen  bei  Pneumonie,  wobei  sie  auch  im  Sputum  erscheinen  können; 
wird  das  Lungengewebe  sehr  dicht  von  Fäden  durchsetzt,  so  wird  es  nekrotisch  und  von  gelber 
oder  graugelber,  trockener  Beschaffenheit.  ■ —  Auch  Mucor,  Eurotium  und  Oidium  (Schimmel- 
pilze niederer  Ordnung)  finden  sich  zuweilen  unter  denselben  Verhältnissen.  —  (Lit.  im  Anhang.) 
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b)  Tierische  Parasiten.  Echinococcus  hydatidosus  (s.  Fig.  322)  kommt  selten  primär, 
meistens  sekundär  vor,  indem  er  von  der  Leber  durch  das  Zwerchfell  in  die  Lunge  durchbricht. 
Die  Blasen  können  an  Größe  sehr  variieren.  Die  Reaktion  des  umgebenden  Lungengewebes 
gegen  den  einbrechenden  Echinococcus  ist  eine  verschiedene;  entweder  findet  eine  produktive 
Entzündung  mit  Bindegewebsbildung  um  den  Echinococcus  statt,  oder  es  kommt  zu  Absceß- 
und  Höhlenbildung.  Ist  die  Blase  groß,  so  fehlt  nie  eine  Verwachsung  der  Pleurablätter.  Auch 
Perforation  in  die  Pleurahöhle  kommt  vor.  In  seltenen  Fällen  brechen  die  Blasen  nachher 
in  Bronchien  durch.  (Blasen  erscheinen  im  Sputum,  oder  es  tritt  Erstickung  ein.)  E.  multi- 
locularis ist  sehr  selten  (Hauser).  —  Cysticercus  (kleine  Blasen),  Pentastomum  dentieulatum 
(vgl.  Parasiten  bei  Darm)  sind  selten. — Distomum  pulmonale  (II 'estermann)  verursacht  Ent- 
zündungen und  Lungenblutungen;  kommt  in  Japan  und  China  häufig  vor  (Katsurada,  Lit.), 
in  Europa  nur  bei  eingeschleppten  Fällen.  Diagnose  durch  Nachweis  der  Eier  im  Sputum. 
Auch  an  anderen  Stellen  (Pleura,  Leber,  Darmwand  u.  a.  und  selbst  im  Gehirn)  werden  Würmer 
und  Eier  gefunden  (Seifert,  Lit.,  Abend,  Lit.). 

F.  Pleura. 

Anatomie.  Die  Pleura  stellt  beiderseits  einen  durchsichtigen,  von  Deckzellen,  die  als 
Epithel  oder  Endothel  bezeichnet  werden,  ausgekleideten,  bindegewebigen  Sack  dar;  zwischen 
den  paarigen  Pleurasäcken  liegt  der  Herzbeutel.  Den  der  Lunge  aufliegenden  Teil  der  Pleura 
(Brustfell)  nennt  man  Pleura  pulmonalis,  den  an  der  inneren  Oberfläche  der  Rippen  und  Zwischen- 
muskeln vermittelst  des  subpleuralen  oder  peripleui  alen  Bindegewebes  angewachsenen  Teil 
Pleura  costalis,  den  auf  der  Oberfläche  des  Zwerchfells  befestigten  Pleura  diaphragmatica. 
Man  spricht  auch  von  visceralem  (pulmonalem)  und  parietalem  Blatt.  —  Das  Mediastinum 
wird  durch  die  ITeurae  seitlich  begrenzt.  Der  Herzbeutel  liegt  im  Mediastinum,  füllt  das- 
selbe aber  nicht  ganz  aus.  Der  vorn  und  hinten  frei  bleibende  Raum  heißt  Mediastinum 
anlicum  und  posticum.  —  Die  Pleura  pulmonalis  zeigt  oft  eine  den  Lobuli  entsprechende, 
regelmäßige  Felderzeichnung  und  schwarze  Pigmentierung  (vgl.  S.  216).  —  Die  Resorptions- 
kraft der  Pleura  ist  eine  sehr  große  (vgl.  Grober). 

1.  Hydrothorax,  Brustwassersucht. 

Hydrothorax  ist  eine  Ansammlung  von  klarer,  bernsteinfarbener,  seröser 
Flüssigkeit  in  der  sonst  unveränderten  Pleurahöhle.  Die  Flüssigkeit  ist  kein 
entzündliches  Produkt,  sondern  ein  Transsudat,  wie  beim  Stauungsödem. 
Der  Hydrothorax  entsteht  entweder  bei  allgemeinem  Hydrops,  z.  B.  im  An- 
schluß an  Herz-  und  Nierenleiden  oder  bei  Hydrämie.  oder  er  tritt  gleichzeitig 
mit  Lungenödem  infolge  lokaler  Stauung  auf.  —  Sammelt  sich  Flüssigkeit 
in  einer  Pleurahöhle  an,  deren  Blätter  vielfach  durch  ältere  Adhäsionen  mit- 
einander verwachsen  sind,  wodurch  Fächer  gebildet  werden,  so  entsteht  ein 
Hydrothorax  saccatus  s.  multilocularis.  Derselbe  bietet  natürlich  sehr  wechselnde 
Bilder.  Auch  die  Adhäsionen  selbst  können  ödematös  werden  und  sulzig. 
gallertig  aufquellen. 

Die  Folgen  einer  solchen  Ansammlung  (die  2—3  Liter  und  mehr  betragen  kann)  sind 
dieselben  wie  bei  der  Bildung  eines  akuten  Exsudates  (s.  S.  323).  —  Wird  der  Ductus  thora- 
cicus  infolge  zentralwärts  gelegener  Verengerung  des  Lumens  stark  ausgeweitet,  so  kann  er 
platzen  und  sich  in  die  Brusthöhle  entleeren  (sehr  selten);  dann  entsteht  ein  Hydrothorax 
chylosus;  die  Flüssigkeit  ist  opak,  weißüch. 

2.  Hämorrhagien  in  den  Pleurablättern  und  in  der  Pleurahöhle. 

Blutungen,  meist  in  der  Form  kleiner  Petechien  und  Ekchymosen  unter 
und  in  der  Pleura,  findet  man  u.  a.  oft  beim  Erstickungstod,  auch  schon  beim 
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intrauterinen  *),  bei  verschiedenen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsen,  Sublimat), 
bei  schweren  Infektionskrankheiten,  bei  hämorrhagischer  üiathese,  doch 
gelegentlich  auch  selbst  bei  Herztod  **).  Hierbei  kann  auch  ein  meist  un- 
erheblicher Blutaustritt  in  die  Pleurahöhle  stattfinden.  Größere  Blutungen 
in  den  Brustraum  (flämoikoraa)  entstehen  nach  Kontinuitätstrennung  eines 
Gefäßes  durch  Traumen,  so  besonders  bei  penetrierenden  Wunden  des  Thorax 
(Verletzungen  von  Intercostalarterien),  dann  bei  Lungenzerreißung  durch 
Bippenfrakturen.  Stich,  Schuß  usw.,  ferner  nach  Ruptur  von  Aneurysmen, 
wobei  tödliche  Blutung  (Fälle  mit  über  4  L.  Blut  in  einer  Pleurahöhle)  eintreten 
kann.  Auch  bei  Tuberkulose  und  Geschwülsten  (Krebs,  Endotheliom,  Sarcom) 
kommen  stärkere  Blutungen  vor. 

Das  in  die  Pleurahöhle  tretende  Blut  kann,  bei  sonst  unveränderter  Pleura, 
spurlos  resorbiert  werden,  oder  aber  es  hinterläßt  Verwachsungen,  infolge 
reaktiver  Entzündung  der  Pleurablätter. 

Von  den  hämorrhagischen  Exsudaten  wird  noch  bei  Pleuritis  die  Rede  sein. 

3.  Pneumothorax. 

Die  Pleurahöhle  wird  hierbei  entweder  durch  Eindringen  atmosphärischer 
Luft  (die  in  den  meisten  Fällen  aus  einem  Riß  der  Lunge  austritt)  oder,  was 
äußerst  selten  ist,  durch  Gasentwicklung  in  ihrem  Innern  ausgedehnt  (bis 
2000  cbcm).  Letzteres  kann  in  einem  verjauchenden  Exsudat  stattfinden  oder 
so  entstehen,  daß  z.  B.  ein  Magenulcus  durch  das  Zwerchfell  und  die  Pleura 
durchbricht,  worauf  Magengase  in  die  Höhle  eintreten.  —  Luft  kann  auf  ver- 
schiedene Art  in  die  Pleurahöhle  gelangen:  a)  Durch  Traumen;  es  sind  das 
einmal  penetrierende  Wunden  des  Thorax  (Stich,  Schuß),  mit  oder  ohne  gleich- 
zeitige Verletzung  der  Lunge,  und  ferner  vor  allem  Rippenfrakturen,  bei  denen 
die  Bruchenden  die  Lungenoberfläche  einreißen,  b)  Durch  eine  spontane  Per- 
forationsöffnung in  der  Lunge.  Das  sieht  man  am  häufigsten  bei  frischen,  rasch 
fortschreitenden,  oberflächlich  gelegenen  tuberkulösen  Kavernen  (s.  S.  298), 
ferner  bei  frischen  Abscessen  und  Gangränherden,  weiterhin  bei  traumatischen 
oder  interstitiellem,  seltener  vesiculärem  Emphysem  (z.  B.  bei  Keuchhusten), 
sehr  selten  aber  auch  in  dem  oben  erwähnten  Fall,  wenn  ein  Empyem  der  Pleura 
in  einen  Bronchus  durchbricht.  —  Die  Folgen  des  Lufteintrittes  sind  verschieden ; 
bei  Traumen  braucht,  wenn  nicht  gleichzeitig  mit  der  Luft  Entzündungserreger 
hineingelangten,  keine  Pleuritis  zu  folgen  (Pneumothorax  simplex),  während  bei 
spontaner  Perforation  (abgesehen  von  der  Emphysemruptur)  meistens  zugleich 
mit  der  Luftansammlung  eine  Eiterung  oder  Jauchung  (Pi/opneimwthorax 
gangraenosus)  besteht,  da  fast  stets  gleichzeitig  mit  der  Luft  Entzündungserreger 
in  die  Pleura  gelangten ;  die  Menge  des  Exsudates  kann  mehrere  Liter  betragen. 

Hat  sich  die  Öffnung,  durch  welche  die  Luft  eindrang,  alsbald  nach  der  Bildung  des 
Pneumothorax  wieder  geschlossen  oder  verlegt,  so  kann  die  Luft  bald  resorbiert  werden,  oder 


*)  Beim  asphyktischen  Tod  Neugeborener  infolge  intrameningealer  Blutungen  fehlen 
Ekchymosen  sehr  oft  (Kundrat). 

**)  Forensisch  sind  sie  für  die  Annahme  einer  gewaltsamen  Erstickung  jedoch  dann  von 
Wert,  wenn  die  äußeren  Umstände  für  obige  Annahme  sprechen,  eine  andere  Todesursache 
sich  nicht  ergab  oder  ein  sicheres  Merkmal  der  Erstickung  nicht  vorliegt  (vgl.  P.  Fraenckel). 


320  Respirationsorgane.  —  Pleura. 

sie  bleibt  längere  Zeit  unter  hoher  Spannung  im  Pleuraraum.  Dies  ist  ein  geschlossener  Pneu- 
mothorax. —  Besteht  eine  weite  Öffnung,  durch  welche  die  Luft  bei  der  In-  und  Exspiration 
leicht  ein-  und  austreten  kann,  so  spricht  man  von  offenem  Pneumothorax.  —  Gelangt  bei  der 
Inspiration  Luft  durch  die  Öffnung  in  die  Pleurahöhle,  während  infolge  eines  ventilartigen 
Verschlusses  die  Luft  bei  der  Exspiration  nicht  heraus  kann,  so  entsteht  der  Ventilpneumothorax. 
Dieser  SpannungspuenmofhoiStK  entsteht  nicht  selten  nach  einem  Kavemendurehbruch.  Die 
Ausdehnung  des  Thorax  und  die  Spannung  der  Luft  kann  dabei  ganz  enorm  werden,  so  daß 
beim  Anstechen  des  Thorax  die  Luft  unter  Zischen  entweicht  *).  Die  Luftansammlung  führt 
hierbei  zur  Bildung  eines  dauernden  Pneumothorax,  wenn  immer  wieder  neue  Luft  durch  die 
kleine,  oft  nur  stecknadelkopfgroße  Öffnung  in  die  Pleurahöhle  gelangt.  —  Bestehen  ältere 
Verwachsungen,  Kammern-  oder  Xischenbildungen  in  der  Pleurahöhle,  so  sind  die  Folgen  des 
Lufteintritts  nach  dem  einzelnen  Fall  verschieden. 

Folgen  des  Pneumothorax:  Ist  viel  Luft  in  der  Pleurahöhle  angesammelt,  so  kann  die 
elastische  Lunge  entweder  kollabieren  (ganz  analog  wie  bei  der  Eröffnung  des  Thorax  an  der 
Leiche),  indem  der  negative  Druck  schwindet  (d.  h.  der  auf  der  Lunge  lastende  und  der  in  ihr 
herrschende  Druck  halten  sich  das  Gleichgewicht)  —  oder  die  Spannung  der  Luft  im  Pleura- 
raum ist  höher,  so  daß  die  Lunge  komprimiert  und  sogar  vollkommen  luftleer  gedrückt  werden 
kann.  Das  Zwerchfell  wird  herabgedrängt  und  kuppelfönnig  in  die  Bauchhöhle  vorgewölbt; 
die  Leber  kann  bei  rechtsseitigem  Pn.  so  nach  links  verdrängt,  werden,  daß  die  Gallenblase 
außen  von  der  linken  Mamrnillarlinie  Uegt.  Das  Herz  wird  nach  der  gesunden  Seite  und  nach 
hinten  verschoben,  und  es  kann  bei  linksseitigem  Pneumothorax  die  linke  Seite  des  1.  Ventrikels 
bei  der  Sektion  abgeflacht  oder  muldenförmig  eingedrückt  gefunden  werden. 

(Nach  dem  Vorgang  von  Forlanini,  Murphy  haben  Brauer  u.  L.  Spengler  einen  künst- 
lichen Pneumothorax  zur  Behandlung  von  Lungenphthise  [und  Bronchiektasen]  in  Anwendung 
gebracht.  Soweit  die  noch  wenig  zahbeichen  Sektionsbefunde  [Graeti]  ein  Urteil  gestatten, 
scheint  es  in  der  Collapslunge  zu  einer  Ausheilung  resp.  Verödung  durch  Bindegewebsbildung 
kommen  zu  können.  [S.  auch  Experimente  von  Shingu.]  Über  Dauerresultate  liegen  aber  Mit- 
teilungen noch  nicht  vorfs.  A.  Schmidt];  vgL  auch  Tendeloo  und  jüngste  Mitteilung  Forlanints.) 

Zellgewebseinphyseni  (Hautemphysem)**). 
Hautemphysem,  eine  beim  Befühlen  knisternde,  zu  polsterartiger  Anschwellung  führende 
Luftansammlung  im  subkutanen  Büidegewebe,  kann  sich  an  Pyopneumothorax  anschließen, 
der  in  die  Weichteile  des  Thorax  durchbricht,  oder,  was  das  viel  Häufigere  ist,  findet  sich  als 
Komplikation  von  gewissen  subkutanen  Rippenbrüchen,  vor  allem  solchen,  welche  sowohl  das 
parietale  Pleurablatt  mitsamt  dem  subpleuralen  Gewebe  einreißen,  als  auch  gleichseitig  die 
Pulmonalpleura  und  die  Lunge  verletzen  und  dadurch  Pneumothorax  hervorrufen.  Ältere 
Verwachsungen  der  Pleurablätter  begünstigen  das  Zustandekommen  des  Emphysems.  Liegen 
die  fibrösen  Verwachsungen  im  Gebiet  des  Lungenrisses,  so  dringt  die  Luft  bei  der  Exspiration 
in  ihnen  vor  und  gelangt  so  in  das  subpleurale  und  subkutane  Gewebe.  Bei  jeder  Exspiration 
wird  ein  Teil  der  Luft  des  Pneumothorax  eventuell  durch  den  Lungenriß  in  die  Lunge  zurück- 
getrieben, ein  anderer  Teil  aber  gelangt,  durch  die  Öffnung  der  Pleura  parietalis  in  das  subpleurale 
und  weiter  in  das  subkutane  Bindegewebe.  In  diesen  Bahnen  kann  die  Luft  weiter  vordringen 
und  die  Haut,  vor  allem  des  Halses,  über  große  Strecken  polsterartig  auftreiben  (Hautemphysem), 
und  weiterhin  auch  zu  einem  universellen  Hautemphysem  führen,  welches  die  Haut  auf  dem 
ganzen  Körper  bis  zu  dem  Knie  und  Unterschenkel  herab  ballonartig  auftreibt.  Verf.  sezierte 
einen  Fall  (zahlreiche  Rippenfrakturen  und  Lungenrisse),  wo  das  Skrotum  über  kindskopfdick 

*)  Über  die  Pneumothoraxprobe  bei  der  Sektion  vgl.  die  Anmerkung  auf  S.  298.  —  Pneumo- 
thorax falsus  entsteht,  wenn  post  mortem,  infolge  saurer  Erweichung  des  Magens  oder  Oeso- 
phagus, Gase  in  die  Pleurahöhle  eintreten. 

**)  Es  gibt  auch  Fäubiisemphysem,  sog.  Gasgangrän,  der  Haut;  s.  bei  Haut. 
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aufgetrieben,  der  Penis  darmdick,  krumm  S-förmig  war  und  auch  selbst  die  Kopfhaut  überall  bei 
Befühlen  knisterte.  —  Lokales  Hautemphysem  tritt  auch  zuweilen  nach  Tracheotomie  auf. 

Selten  entsteht  Pneumothorax  von  einer  penetrierenden  Thoraxwunde  aus,  welche  die 
Lunge  nicht  verletzt,  in  der  Art,  daß  eine  inspiratorische  Ansaugung  von  Luft  von  außen  her 
stattfindet;  verlegt  sich  die  Wunde  bei  der  Exspiration,  so  kann  die  Luft  aus  der  Pleurahöhle 
in  den  Riß  und  das  subkutane  Gewebe  exspiratorisch  eingetrieben  werden. 

Zellgewebsemphysem  kann  nach  Lungenwunden  auch  so  entstehen,  daß  die  Lunge 
subpleural  zerreißt,  und  zunächst  das  Bindegewebe  am  Lungenhilus  von  Luft  infiltriert  wird, 
darauf  das  Zellgewebe  des  Halses  usw.  (s.  interstitielles  Lungenemphysem  S.  236). 

Ein  universelles  Emphysem  des  Körperzellgewebes  kann  sich  auch  gelegentlich  nach 
dem  Durchbruch  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  in  einen  Bronchus  entwickeln.  Bei  jeder 
Inspiration,  und  vielleicht  auch  Exspiration,  kann  Luft  in  das  peribronchiale  Zellgewebe, 
weiter  in  das  mediastinale  und  in  das  Bindegewebe  des  Halses  usw.  eintreten. 

4.  Entzündung  der  Pleura.    Pleuritis. 

Ätiologie.  Eine  Entzündung  der  Pleura  kann  auf  sehr  verschiedene  Art  zustande  kommen. 
Sie  kann  primär  (1)  entstehen,  z.  B.  im  Anschluß  an  Traumen,  oder  ohne  solche  „idiopathisch", 
als  einzige  lokale  Erscheinung  einer  Infektion.  Man  hat  in  Fällen  letzterer  Art  zum  Teil  die 
gewöhnlichen  Eiterkokken  und  Diplococcus  pneumoniae  gefunden  (Weichselbaum),  und  es 
scheint,  daß  dann  das  Exsudat  in  der  Regel  auch  zur  Vereiterung,  mitunter,  bei  Pneumokokken- 
befund,  auch  zu  spontaner  Resorption  gelangt.  Die  meisten  „idiopathischen''  Pleuritiden, 
die  dem  Kliniker  begegnen,  mögen  sie  serös  oder  eitrig,  ohne  Bakterien  sein  (Weichselbaum), 
sind  aber  wohl  auf  Tuberkulose  zu  beziehen,  wofür  auch  die  Resultate  der  Tierversuche  sprechen 
{Aschoff).  Metastatiseh  (2)  kann  Pleuritis  bei  verschiedenen  Infektionen,  wie  Pyämie,  Septikämie, 
Gelenkrheumatismus,  Typhus,  akuten  Exanthemen,  infektiöser  Nephritis  u.  a.  entstehen. 
Fortgeleitet  (3)  wird  eine  Pleuritis  sehr  häufig  von  den  verschiedensten  entzündlichen  Lungen- 
veränderungen aus,  ferner  im  Anschluß  an  die  verschiedensten  entzündlichen  Prozesse  im  und 
am  Thorax,  wie  Pericarditis,  Mediastinal-  und  Bronclüaldrüsenaffektionen,  zerfallende  Oeso- 
phaguscarcinome,  Aneurysmen,  Wirbel-,  Rippencaries,  Mammakrebs  mit  Verjauchung;  oder 
die  Pleuritis  schließt  sich  an  Peritonitis,  Milz-,  Leberabscesse,  ulceröse  Prozesse  des  Magens  u.  a. 
an.  —  Am  häufigsten  ist  die  an  Lungenaffektionen  sich  anschließende  Pleuritis.  So  sehen  wir 
sie  als  konstanten  Begleiter  der  genuinen  Pneumonie.  Lobuläre  Pneumonien,  besonders  eitrige 
und  gangränöse,  haben  oft  Pleuritis  im  Gefolge.  Embolische  Herde,  Infarkte  und  Abscesse 
und  andere  interstitielle  pneumonische  Vorgänge  können  Pleuritis  nach  sich  ziehen.  Vor  allem 
sind  tuberkulöse  Lungenprozesse  häufig  von  adhäsiver  Pleuritis  begleitet. 

Die  Pleuritis  wird  von  entzündlicher  Hyperämie  eingeleitet.  Die  Deckzellen 
der  Pleura  zeigen  Schwellung,  Proliferation  und  werden  in  größerer  Menge 
desquamiert.  Die  Oberfläche  verliert  dadurch  ihren  Glanz.  Die  Lamellen  der 
Pleura  blättern  sich  auf  und  sind  von  Serum  und  Fibrin  sowie  von  Leukocyten 
durchsetzt.  Die  Lymphgefäße  zeigen  die  bei  akuter  Lymphangitis  (S.  109) 
beschriebenen  Veränderungen.  Auf  die  Oberfläche  wird  ein  Exsudat  abgesetzt. 
Die  histologischen  Veränderungen  hierbei  stimmen  so  sehr  mit  den  analogen 
des  Pericards  überein,  daß  auf  jene  verwiesen  werden  kann  (s.  S.  4  u.  ff.).  Je 
nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  unterscheidet  man  verschiedene  ana- 
tomische Formen  der  Pleuritis  exsudativa: 

a)  Pleuritis  fibrinosa  s.  sicca. 
Fibrinöses  Exsudat,  oft  netzförmig  angeordnet,  bedeckt  die  Pleura  in  mehr  oder  weniger 
dicker  Schicht,  wodurch  deren  Blätter  leicht  verkleben.    Diese  Form  entsteht  u.  a.  oft  bei 
fibrinöser  und  bei  tuberkulös -käsiger  Pneumonie. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  21 
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b )  Pleuritis  sero-fibrinosa. 
Es  entsteht  ein  seröser  Erguß,  mit  Fibrinfloeken  oft  in  erheblicher  Menge  untermischt. 
Die  Flüssigkeit  enthält  desquamierte  Deck-  und  auch  Exsudatzellen.     In  der  Leiche  sinken 
die  zellig-fibrinösen  Massen  oft  nach  unten,  so  daß  die  oberen  Schichten  klar  aussehen  können. 

c)  Pleuritis  purulent  a  (E  m  p  y  e  m  ,  Pyothora  x). 

Diese  Form  kann  sich  entweder  aus  der  sero-fibrinösen  durch  Zunahme  der  Exsudat- 
zellen (Leukocyten)  entwickeln,  wobei  das  Fibrin  mehr  und  mehr  aufgelöst  und  zunderig  wird, 
oder  der  eitrige  Charakter  besteht  von  vornherein.  Die  verschiedenen  bei  der  Ätiologie  er- 
wähnten Prozesse,  bei  denen  Eitererreger  im  Spiele  sind,  kommen  hier  ätiologisch  in  Betracht. 
—  Die  Pleuritis  purulenta  hat  große  Neigung  chronisch  zu  werden. 

Der  Eiter  kann  fettig  zerfallen  und  sich  zu  einer  käsigen  Masse  andicken,  in  der  man 
dann  meist  keine  Mikroorganismen  mehr  findet.  Die  Pleurablätter  sind  in  der  Regel  stark 
verdickt,  starr,  schwielig,  zuweilen  verkalkt. 

d)  Pleuritis  p  u  t  r  i  d  a  (putrides  E  m  p  y  e  m). 
Das  eitrige  Exsudat  wird  brandig,  jauchig.    Den  Ausgangspunkt  bildet  ein  gangränöser, 
oft   auch    ein   tuberkulöser    Zerfallsherd.     Man  findet  Fäulnis-  und  Eiterbakterien.     Meist 
besteht  ein  Pyopneumothorax  gangraerwsus. 

e)  Pleuritis  h  a  e  m  o  r  r  h  a  g  i  c  a. 
Hier  kommt  es  im  Verlauf  einer  Pleuritis  zu  Blutungen.  Man  sieht  das  öfter  bei  tuber- 
kulöser Pleuritis  sowie  im  Anschluß  an  maligne  Geschwülste  der  Pleura.  Das  blutig  gefärbte 
Exsudat  kann  mit  der  Zeit  burgunderrot  werden.  Bei  Tumoren  kann  es  mikroskopisch  Zell- 
haufen der  zerfallenden  Geschwulst  enthalten,  was  gelegentlich  z.  B.  bei  Endotheliom  (s.  dort) 
-zur  Diagnose  verhilft.  Auch  bei  hämorrhagischer  Diathese,  wie  sie  z.  B.  bei  Anämie,  Morbus 
maculosus,  Skorbut,  Icterus  vorkommt,  nimmt  ein  pleuritisches  Exsudat  gern  einen  hämorrha- 
gischen Charakter  an. 

Verlauf  der  Pleuritis  exsudativa. 
Während  ein  seröses  Exsudat  durch  Resorption  rasch  spurlos  schwinden 
kann,  nimmt  die  Resorption  fibrinreicher  Exsudate  mehr  Zeit  in  Anspruch; 
es  kann  aber  auch  hier,  nachdem  alles  Fibrin  molekular  zerfallen  ist,  eine  Aus- 
heilung ad  integrum  eintreten.  Verzögert  sich  jedoch  dieser  Zerfall,  so  kommt 
es  zu  realliv-entzundlicher  Geicebsbildung;  es  wächst  dann  ein  gefäßreiches 
Granulationsgewebe  aus  der  Pleura  in  das  Fibrin  (vgl.  produktive  Periearditis, 
Fig.  2,  S.  4  u.  S.  6  und  7).  Diese  plastische  Pleuritis  kann  sich  an  alle  Arten  der 
akuten  Pleuritis  anschließen.  Nach  dem  Endresultat  des  produktiven  Vorgangs 
nennt  man  diese  Entzündung  auch  Pleuritis  fibrosa.  Dieselbe  führt  entweder 
zu  knötchenförmigen  und  flächenartigen  Verdickungen,  oder  zu  bandförmigen 
und  flächenhaften,  losen  oder  festeren  Verwachsungen,  Adhäsionen  der  Pleura- 
blätter (Pleuritis  adhaesiva,  Synechia  pleurae).  Zahlreiche  Adhäsionen  können 
die  Lunge  stark  verzerren;  bei  flächenartiger  Synechie  kann  die  Pleurahöhle 
veröden.  Manchmal  wird  flüssiges  oder  eingedicktes  Exsudat  von  Adhäsionen 
abgekapselt  (Pleuritis  incapsidata).  Etwas  anderes  ist  eine  ödematöse  Infil- 
tration der  Maschenräume  der  fibrösen  Adhäsionen  selbst.  —  Bilden  sich  starke 
Verdickungen,  indem  die  plastische  Entzündung  längere  Zeit  fortbesteht,  so 
entstehen  fibröse  Schwarten,  oft  von  mächtiger  Dicke  (0,5  bis  3  cm).  Die  Schwar- 
ten   bestehen  aus  homogen,  oft  hyalin  aussehendem,  dichtem  Bindegewebe. 
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Die  Pleurablätter  können  unlöslich  verschmelzen  *).  Häufig  lagern  sich  Kalk- 
salze in  den  Schwarten  ab.  Die  Pleura  kann  dadurch  so  entstellt  werden,  dal.5 
man  von  Pleuritis  deformans  sprechen  kann.  —  An  die  Pleuritis  kann  sich  eine 
Peripleuritis  anschließen.  Auch  die  angrenzenden  Lungensepten  verdicken 
sich  oft  (interstitielle  Pneumonie),  was  man  am  häufigsten  an  den  unteren  Teilen 
der  Lunge  sieht, 

Nicht  selten  kommen  partielle  Verkalkungen  von  Schwarten,  besonders  in  der  parietalen 
Pleura  vor,  die  das  Aussehen  platter  weißer  Knochen  haben  —  sog.  Plewaknochen  —  meist 
aber  nur  dicht  verkalktes  Bindegewebe  sind.  Gelegentlich  handelt  es  sich  jedoch  auch  wirklich 
um  Knochen;  die  Farbe  ist  dann  mehr  hellgrau-gelblich. 

Hyalin -fibröse  Verdickungen,  die  knorpel-  und  knochenhaltig  sein  können,  sieht  man 
zuweilen  an  der  parietalen  Pleura  in  Form  von  glatten,  konfluierenden  Tropfen  (einem  erstarrten 
Porzellanguß  ähnlich)  oder  als  sehr  bizarre,  knorrige  korallenartige  Gebilde. 

Folgen  der  Pleuritis. 

Zunächst  sind  die  Folgen  des  akuten  Exsudates  zu  betrachten:  Ist  das  Exsudat  einiger- 
maßen reichlich  (ein  halber  Liter  und  mehr),  so  wird  die  Lunge  dadurch  mehr  oder  weniger 
komprimiert;  bei  starker  Flüssigkeitsansammlung  (2,  3  bis  5  L.)  werden  Luft  und  Blut  völlig 
aus  der  Lunge  herausgedrückt,  Die  komprimierte  Lunge  wird  klein,  luftleer,  blutleer,  schlaff, 
zähe  und  ist  von  bleigrauer  Farbe.  Sie  wird  nach  hinten  verlagert  und  platt  gegen  die  Wirbel- 
säule gedrückt.  Selbst  die  Bronchien  können  abgeknickt  werden.  Bei  einseitigem  Exsudat 
können  die  Mediastinalu  and  und  das  Herz  nach  der  gesunden  Seite  verdrängt  werden.  —  Bilden 
sich  schon  in  dem  ersten  Stadium  des  Prozesses  Verklebungen,  welche  em  Hinaufsteigen  des 
Exsudates  verhindern,  oder  bestehen  bereits  ältere  Adhäsionen,  zwischen  welche  nun  ein  Erguß 
stattfindet,  so  entsteht,  eine  Pleuritis  incapsulata,  ein  abgesacktes  Exsudat,  Nimmt  dasselbe 
den  unteren  Teil  der  Pleurahöhle  ein,  so  wird  das  Zwerchfell  nach  abwärts  gedrängt.  Wenn 
das  abgekapselte  Exsudat  zwischen  Lungenbasis  und  Zwerchfell  liegt,  wird  es  klinisch  schwer 
nachweisbar.  Der  Thorax  wird  bei  starker  Flüssigkeitsansammlung  auf  der  erkrankten  Seite 
ausgedehnt  und  wird  asymmetrisch;  das  Zwerchfell  rückt  nach  unten,  die  Intercostalräume 
und  selbst  die  Rippen  werden  nach  außen  gewölbt,  —  Alles  das  kann  sich  wieder  ausgleichen, 
wenn  das  Exsudat  schnell  spontan  schwindet  oder  durch  Punktion  (Thorakocentese)  oder 
durch  Thorakotomie  (meist  mit  Rippeniesektion)  entfernt  wird.  Die  entlastete  Lunge  dehnt 
sich  dann  wieder  aus. 

Wird  die  Pleuritis  jedoch  chronisch,  so  kann  die  Lunge  dauernd  geschädigt  werden. 
Es  kann  sich  eine  interstitielle  chronische  Pneumonie  anschließen  (Fig.  154)  oder,  wenn  das 
Exsudat  längere  Zeit  auf  der  Lunge  lastet,  verliert  diese  die  Fähigkeit  sich  auszudehnen,  da 
sich  unterdessen  eine  Verklebung  und  Verwachsung  der  Alveolarwände  —  Collapsinduration  — 
ausgebildet  hat.  —  Wird  die  Lunge  allseitig  von  schrumpfendem  Bindegewebe  umgeben,  so 
kann  sie  durch  Kompression  zur  Verödung  gebracht  werden  (vgl.  Fig.  170). 

Eine  spontane  Entfernung  des  Exsudates  durch  Resorption  ist  bei  chronischer  Pleuritis 
meistens  infolge  von  Untergang  der  Lymphbahnen  unmöglich.     Größere  eitrige  Exsudate 


*)  Die  Verwachsungen  können  so  stark  sein,  daß  es  bei  der  Sektion  nicht  gelingt,  die 
Costalpleura  abzulösen.  Will  man  in  solchen  Fällen  die  Lunge  nicht  förmlich  aus  den  Schwarten 
herausschneiden,  was  sehr  mühselig  ist,  so  empfiehlt  es  sich,  die  Rippen  hinten  seitlich  von 
oben  nach  unten  durchzutrennen  (Säge!)  und  im  Zusammenhang  mit  Pleura  und  Lunge  heraus- 
zunehmen. Man  kann  dadurch  sehr  übersichtliche  topographische  Präparate  gewinnen.  — 
Manchmal  läßt  sich  eine  sehr  fest  angewachsene  Lunge  noch  ziemlich  bequem  dadurch  heraus- 
bringen, daß  man  die  Halsorgane  und  damit  im  Zusammenhang  die  Lungen  herausnimmt. 
Man  kommt  so  besser  von  hinten  an  die  Lungenspitzen  und  kann  diese  umschneiden. 
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führen,  unbehandelt,  oft  durch  Kachexie  und  Pyaeruie  zum  Tod,  bes.  ist  das  bei  Kindern  nicht 
selten;  manchmal  jedoch  wird  ein  eitriges  Exsudat  durch  spontanen  ulcerösen  DurcKbruch 
herausbefördert  (Empyeina  neeessitatis).  Die  Perforation  geschieht  durch  eine  Fistel,  welche 
einen  Intereostalraum  oder  eine  cariös  zerstörte  Rippe  durchsetzt,  und  erfolgt  in  einem  Teil 
der  Fälle  nach  außen  (meist  in  der  Nähe  des  Sternum,  wo  die  Weichteilschicht  am  dünnsten) 
zunächst  in  das  subkutane  Gewebe,  über  dem  die  Haut  gerötet,  verdünnt  wird  und  dann  zur 
Perforation  kommt.  Viel  seltener  ist  Perforation  nach  innen,  und  zwar  in  den  Herzbeutel, 
das  Cavum  mediastini  oder  durch  das  Zwerchfell  in  die  Bauchhöhle  oder  nach  Korrosion  und 
Vereiterung  der  Lunge  in  einen  Bronchus;  das  Exsudat  tritt  dann  im  Sputum  nach  außen,  und 
gleichzeitig  folgt  Pneumothorax. 

Retrecissement  thoracique. 
Wird  bei  bereits  bestehender  produktiver  fibröser  Pleuritis  das  Exsudat  (meist  handelt 
es  sich  um  Eiter)  durch  spontane  Perforation,  vor  allem  aber  operativ  entfernt,  so  können  die 
Wände  der  Pleurahöhle,  vorausgesetzt,  daß  die  Lunge  der  erkrankten  Seite  nicht  mehr  aus- 
.  dehnungsfähig  ist,  so  stark  schrumpfen  (retrecir),  daß  sie  sowohl  die  Weichteile  (Zwerchfell, 
Mediastinalwand,  Herz)  als  auch  die  starre  Wand  des  Thorax  an  sich  heranziehen.  Infolge- 
dessen reicht  das  Zwerchfell  an  der  erkrankten  Seite  hoch  hinauf.  Die  Intercostalräume  sind 
zusammengezogen,  die  Rippen  schieben  sich  dachziegelartig  übereinander  und  können  schließ- 
lich konvex  nach  innen  gekrümmt  sein,  so  daß  von  außen  eine  tiefe  Mulde  in  der  Thoraxwand 
entsteht.  Die  Wirbelsäule  biegt,  sich  skoliotisch,  konvex  nach  der  gesunden  Seite.  Die  gesunde 
Thoraxhälfte  wird  kompensatorisch  ausgedehnt;  die  Lunge  ist  dabei  in  der  Regel  emphyse- 
matös.  —  Es  resultiert  eine  hochgradige  Asymmetrie  des  Thorax.  —  Vergl.  auch  S.  310  bei  Akti- 
nomykose. 

5.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulöse  Veränderungen  der  Pleura. 

Man  kann  zwei  Typen  unterscheiden,  a)  die  reine  Pleuratuberkulose,  welche 
in  Infiltration  mit  Knötchen  besteht,  und  b)  eine  tuberkulöse  Pleuritis,  wobei 
Knötchen  und  zugleich  Entzündungsvorgänge  auftreten. 

a)  Die  Tuberculosis  pleurae  ist  eine  meistens  von  der  Lunge  oder  von  ver- 
kästen Bronchialdriisen.  von  Caries  der  Rippen,  der  Wirbelsäule,  oder  von  der 
Bauchhöhle  fortgeleitete  Affektion.  Gelegentlich  entsteht  sie  bei  akuter  all- 
gemeiner hämatogener  Miliartuberkulose.  Die  Knötchen  sind  oft  von  miliarer 
Größe  oder  submiliar,  oft  so  zahlreich  und  klein,  daß  die  Pleura  wie  mit  Sand 
bestreut  aussieht.  Zuweilen  sind  sie  größer  und  haben  einen  hyperämisehen 
Hof.  —  In  anderen  seltenen  Fällen  sieht  man  größere,  durch  Konfluenz  ent- 
stehende und  verkäsende,  trockene,  gelbliche  Knoten  oder  Knollen,  ähnlich 
wie  bei  der  Perlsucht. 

Die  beim  Rinde  vorkommende  Tuberkulose  der  Pleura  und  anderer  seröser  Häute,  die 
Perlsucht,  ist  durch  Bildung  von  rundlichen  Knoten  ausgezeichnet.  Die  an  Größe  sehr  ver- 
schiedenen, zuweilen  kartoffelgroßen,  anfangs  graurötlichen,  dann  gelblich,  opak,  trocken, 
käsig,  käsig-fibrös  oder  fibrös-kalkig  werdenden  Knoten  sind  häufig  durch  Bindegewebs- 
fädchen  miteinander  verbunden,  oder  hängen,  wie  Perlen  auf  der  Schnur,  an  Bindegewebs- 
fädchen  befestigt  an  der  Pleura  (Fig.  180),  andere  liegen  dicht  aneinander  und  bilden  größere, 
käsige  Komplexe.  Eine  Eigentümlichkeit  der  hier  auftretenden  Knoten  ist  der  Reichtum  an 
Riesenzellen  in  frischen  Knoten  und  die  Neigung  zur  Verkäsung  und  rasch  folgender  ausge- 
dehnter Verkalkung  und  fibröser  Umwandlung;  es  ist  das  ein  besonderes  Verhalten  im  Vergleich 
zum  Tuberkel  des  Menschen.  —  Die  Perlsuchtknoten  enthalten  Perlsuchtbacillen  (Rinder- 
tuberkelbacillen),  deren  Identität  mit  dem  Tbb.  des  Menschen  v.  Behring,  Römer,  Euppel  und 


Tuberkulose  der  Pleura. 


825 


/ 


andere  statuieren  (Lit.  bei  Pertik)  und  wofür  auch  u.  a.  die  Versuche  von  Schoitelius,  Esser-Orlh, 
Fibiger-Jensen,  Eber  u.  a.  ins  Feld  geführt  werden.    (Über  die  Beweiskraft  dieser  Experimente 
vgl.   die   Kritik  von    Tatewossianz,   Lit.).     Robert  Koeh  verharrte  dagegen  auf  dem  Intern. 
Tub.-Kongr.  Washington  1908  bei  seiner 
1901  auf  dem  Londoner  Kongreß  ent- 
gegen Nocard,  Jong,  Me.  Fadi/en  aus- 
gesprochenen Ansicht  von  der  Nicht- 
identität  von  Tbb.   des  Menschen  und  / 

Perlsuchtbacillen,  welch  letztere  er  zwar 
als  übertragbar,  aber  als  nur  selten 
schwer  pathogen  für  den  Menschen  er- 
klärte. Darüber,  ob  konstante  morpho- 
logische, biologische  und  pathogene  we- 
sentliche Unterschiede  zwischen  den 
Bacillen  der  menschlichen  und  der  Rin- 
dertuberkulose bestehen  (Typus  huma- 
nus  und  Typus  bovinus,  Kossei,  Weber, 
Heuß  u.  a.),  oder  ob  diese  Unterschiede 
(z.  B.  größere  Virulenz  des  Typ.  bovinus 
für  Kaninchen,  die  5 — 6  Wochen  nach 
reichlicher  Inokulation  sterben)  nicht 
wesentlich  sind  (Englische  Kommission, 
Rabinoiüitsch,  Beitzke,  Parodi,  Fibiger- 
Jensen),  steht  Ansicht  gegen  Ansicht 
(s.  Mietzsch,  Ref.  Beitzke,  Park-Krum- 
■wiede).  Soviel  ist  aber  sicher,  daß  die 
menschliche  Tuberkulose  experimentell  auf 
Rinder  übertragbar  ist,  und  ferner,   daß 

Tuberkulose  der  Rinder  (und  auch  der  Schafe,  Ziegen,  Schweine)  für  Menschen  infektiös  sein 
kann;  aber  dabei  ist  es  noch  unentschieden,  ob  letzteres  fast  nur  bei  Kindern  auftritt  ( Kossei, 
Weber),  und  zwar  hier  bei  Darm-  und  Mesenterialdrüsentuberkulosen  vorkommt,  die  meist 
auf  die  Eingangspforte  und  die  regionären  Lymphdrüsen  lokaüsiert  bleiben  und  auch 
lokal  ausheilen,  oder  ob  die  Rindertuberkulose  wirklich  eine  größere  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung und  Ausbreitung  der  menschlichen  Phthise  spielt,  was  R.  Koch  entschieden  negiert; 
für  ihn  ist  der  tuberkulöse  Mensch  die  Hauptansteckungscmelle  (s.  auch  H.  Burckhardt,  Lit.). 

b)  Bei  der  tuberkulösen  Pleuritis  wird  das  Auftreten  von  Tuberkeln  von 
lebhaften  entzündliehen  Erscheinungen  begleitet,  und  zwar  von  Exsudation 
und  von  Gewebswucherung.  Die  Affektion  kann  primär  auftreten;  meist  ist 
sie  aber  sekundär  und  entsteht  unter  denselben  Verhältnissen  wie  die  einfache 
Eruption  von  Knötchen  (Tuberculosis  pleurae).  Der  tuberkulöse  Prozeß  in 
der  Lunge  kann  ganz  gering  sein,  so  daß  er  klinisch  übersehen  wird. 

Menge  und  Beschaffenheit  des  Exsudates  können  sehr  verschieden  sein.  Häufig  ist  das 
Exsudat  serös  oder  sero-filirinös  und  oft  hämorrhagisch.  Bei  der  primären  tuberkulösen  Pleu- 
ritis ist  es  in  der  Regel  so  beschaffen.  Die  Pleura  erscheint  von  Fibrin  bedeckt,  und  in  dasselbe 
wuchert  von  unten  Granulationsgewebe  hinein.  In  dem  Granulationsgewebe  findet  man  zahl- 
reiche Tuberkel  in  Form  kleinster  grauer  Knötchen.  Das  Granulationsgewebe  ist  oft  sehr  reich 
an  zartwandigen,  stark  zur  Ruptur  geneigten  Blutgefäßen,  womit  der  so  oft  bestehende  hämor- 
rhagische Charakter  des  Exsudates  zusammenhängt.  Es  können  sich  sehr  gefäßreiche,  flächen- 
und  strangartige  Verwachsungen  bilden.  In  den  Strängen  sieht  man  oft  kleinste  Knötchen 
reihenartig  angeordnet.    Das  Exsudat  kann  eintrocknen  und  verkäsen.  —  In  anderen  Fällen, 


Fig.  180. 

Perlsucht  der  Pleura  pulmonalis  einer  Kuh. 

V>  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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meist  bei  drohendem  oder  vollendetem  Kavernendurchbruch,  besteht  eine  eitrige  tuberkulöse 
Pleuritis,  wobei  der  Eiter  keine  Eiterkokken  und  auch  keine  Tuberkelbacillen  zu  enthalten 
braucht.  Nach  Weichseibaum  weist  ein  eitriges  Exsudat  in  der  Pleurahöhle  ohne  (oder  erst 
durch  den  Tierversuch  nachweisbare)  Bakterien  immer  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf 
Tuberkulose  hin.  —  Wieder  in  anderen  Fällen  bildet  sich  nur  wenig  flüssiges  Exsudat,  die 
Pleuritis  ist  trocken,  fibrinös,  dabei  stark  produktiv,  führt  bald  zu  Verklebungen  und  Ver- 
wachsungen und  später  zur  Bildung  derber,  schwielig-fibröser  Massen,  besonders  an  den  Spitzen, 
oft  aber  auch  an  der  Basis.  In  den  lockeren  und  festeren  Adhäsionen  sind  miliare  und 
konglomerierte  Tuberkel  und  in  den  alten  Adhäsionen  zuweilen  verkäste  Massen  eingelagert. 
Diese  Form  ist  bei  chronischer  Lungentuberkulose  außerordentlich  häufig.  Mitunter  ist  das 
verkäste  Granulationsgewebe  so  reichlich,  daß  eine  1  cm  dicke  Käseschicht  entsteht  (käsige 
Pleuritis),  welche  die  Lungenoberfläche  gleichmäßig  umgibt,  die  Pleurablätter  innig  verbindet 
und  auch  die  Interlobärspalten  ausfüllt;  man  sieht  auch  selten  dicke,  beetartige,  käsige 
Wülste,  besonders  an  der  Costalpleura. 

Ganz  ungewöhnlich  sind  breitbasige  oder  gestielte  entzündliche  Neubildungen,  das 
Resultat  einer  „Fibro-tuberculose  hypertrophique" ,  die  ein  kolossales  Volumen  erreichen  und 
einen  echten  Pleuratumor  vortäuschen  können  (Rist  u.  Ribadeau-Dumas,  Lit.). 

Syphilitische  Pleuritis  kann  sich  im  Anschluß  an  gummöse  Erkrankungen  der  Lunge 
entwickeln  (Lissauer,  Lit.).  —  Aktinomykose  s.  S.  308.  —  Lymphome  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie  können  als  diffuse  Infiltrate  oder  als  Knötchen  auftreten.  (Ähnlichkeit  mit  Carcinom: 
um  so  mehr,  da  auch  hier  hämorrhagische  Exsudation  bestehen  kann.) 

6.  Geschwülste  der  Pleura.    (Lit.  im  Anhang.) 

A.  Primäre  Geschwülste  sind  selten.  Man  begegnet  gutartigen,  und  zwar 
Fibromen,  meist  von  geringer  Größe,  Lipomen,  vom  subserösen  Fett  ausgehend, 
ferner  Chondromen.  Osteomen,   Angiomen.  —  Bösartig  sind: 

i.  Sareome  (sehr  selten),  darunter  weiche,  gefäßreiche  Angiosarcome  von 
schnellem  Wachstum,  Fibrosarcome.  Chondromyxosarcome  u.  a. 

Verf.  sezierte  einen  Fall,  wo  ein  über  kindskopfgroßes  weiches  Sarcom  den  unteren  Teil 
der  r.  Pleurahöhle  einer  29jähr.  Frau  einnahm,  die  Lunge  nach  hinten  und  oben,  das  Zwerchfell 
bis  zur  7.  Rippe  nach  unten  drängte  und  dasselbe  infiltrierte;  ein  vorn  und  oben  gelegener  Rest 
der  r.  Pleurahöhle  war  mit  blutig-seröser  Flüssigkeit  und  Fibrin  gefüllt.  Punktion  in  vivo  ergab 
zellige  Massen,  die  für  sarcomatös  erklärt  wurden.  Mikroskopisch:  polymorphzelliges,  groß- 
zelliges Sarcom;  die  Zellmassen  bildeten  an  vielen  Stellen  deutliche  Mäntel  um  weite,  dünn- 
wandige Gefäße;  letztere  waren  vielfach  durch  Thromben  geschlossen,  und  das  Tumorgewebe 
war  an  vielen  Stellen  nekrotisch.  Kleine  Metastasen  in  Milz,  Nieren,  Leber.  —  Ein  riesiges, 
3270  g  schweres  Fibromyxosarcom,  das  die  r.  Pleurahöhle  wie  ein  harter  Guß  ausfüllte  und 
bei  einer  42j.  Frau  gefunden  wurde,  ließ  Verf.  von  Mehrdorf  (Lit.)  beschreiben. 

Neurome  und  Neuro-Fibrosarcome,  walzenförmige,  leicht,  höckerige,  etwa  faustgroße 
Tumoren  bei  älteren  Individuen,  ohne  klin.  Erscheinungen,  beschrieb  jüngst  Grämte  (Banse). 

2.  Endofheliome  (Histologie  vgl.  S.  113)  und  Carcinome  sind  ziemlich  selten. 
Sie  gehen  teils  (a)  sicher  vom  Endothel  der  Lymphgefäße  und  Saftspalten,  teils 
(b)  von  den  Deckzellen  aus  *).  Über  Herkunft  und  Benennung  dieser  sich  makro- 
skopisch nicht  unterscheidenden  Tumoren  herrscht  große  Uneinigkeit.  Früher 
bezeichnete  man  sie  als  ,Endothelkrebse'  (Wagner-Schulz).  Jetzt  nennen  wir  die 
letzteren  (b)  Carcinome,  da  man  die  Deckzellen  der  Pleura  nach  der  Coelom- 
theorie  von  0.  u.  R.  Hertwig  als  Epithelien  bezeichnet.    Für  erstere  (a)  halten 

*)  Ersteres  bestätigten  u.  a.  Ghekner,  Podack,  Adler;  für  letzteres  treten  u.  a.  Benda, 
Dreesen  (Lit.)  ein. 
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wir  aus  den  S.  113  angedeuteten  Gründen  die  Bezeichnung  Endotheliome  für 
richtig,  indem  wir  als  Endothel  die  Auskleidung  der  Lymph-  und  Blutgefäße 
bezeichnen.  Diese  Tumoren  treten  in  Form  einer  diffusen  harten  Infiltration 
auf.  fast  wie  eine  dicke  Schwarte,  und  sind  meist  mit  sero -fibrinöser  Exsudation 
verbunden,  oder  es  bilden  sich  derbe  oder  weichere  Knötchen  und  Knoten  oder 
condylomartige  Exkreszenzen  (Fig.  II  S.  114),  die  hier  und  da  von  Fibrinnetzen 
und  Blutcoagula  bedeckt  sein  und.  wenn  sie  klein  sind,  größte  Ähnlichkeit  mit 
Tuberkulose  zeigen  können.  Mit  notorischen  Carcinomen  anderer  Standorte 
hat  das  makroskopische  Gesamtbild  wenig  Ähnlichkeit. 

Die  Ausbreitung  ist  oft  eng  an  die  Lymphbahnen  gebunden  und  kann  in  diesen  einmal 
in  die  Lunge  stattfinden,  wobei  Gefäße  und  Bronchien  unischeidet  und  teils  stenosiert,  teils 
gelegentlich  an  vielen  Stellen  arrodiert  werden  (Haemoplysis) ;  gelegentlich  entstehen  dabei 
auch  rundliche  Knoten  in  den  Lungen  (so  in  einem  von  Verf.  publizierten  Fall  einer  70  j.  Frau); 
ein  andermal  erfolgt  die  Ausbreitung  durch  das  Zwerchfell  in  die  Bauchhöhle.  Die  Broncho- 
Traehealdrüsen  können  stark  infiltriert  sein,  sehr  bunt  (rot,  braun,  gelblich  gesprenkelt)  aus- 
sehen; sie  vermitteln  zuweilen  auch  die  Übertragung  der  Geschwulst  von  der  einen  Pleura- 
höhle in  die  andere.  Auch  kommen  echte  Metastasen  auf  dem  Blutwege  vor  (Lit.  bei  Möneke- 
berg).  —  Podack  sah  sekundäre  Knoten  an  Punktionsstellen. 

In  einem  anderen  vom  Verf.  sezierten  Fall  (63j.  M.),  der  unter  dem  Bilde  einer  serös- 
hämorrhagischen,  rezidivierenden  Pleuritis  verlief,  fand  sich  teils  eine  diffuse,  weiß-rote  derbe 
Infiltration  der  Pleura  costalis  und  diaphragmatica  dextra,  teils  sah  man  weichere  circum- 
scripte  Knötchen  und  Auswüchse  auf  der  visceralen  Pleura,  teils  zapfen-  und  kammartig  auf 
dem  Zwerchfell  sitzende  und  in  dieses  hineinziehende  derbe  Knoten,  welche  sich  auch  auf  das 
Bauchfell  rechterseits  kontinuierlich  fortsetzten  und  außen  vom  C'oecum  einen  fast  faust- 
großen, harten,  auf  dem  Schnitt  weißen  Knollen  bildeten.  Diskontinuierliche  Metastasen 
fanden  sich  nicht.     (Mikroskop,  s.  S.  113  u.  114  Figg.  II  III  IV.) 

In  einem  anderen  Fall,  den  Verfasser  in  Basel  sezierte,  hatten  sich  bei  einem  54].  M. 
schmerzhafte  Halsdrüsenschwellungen,  Blut  im  Sputum,  Schluckbeschwerden  vor  4  Wochen 
bemerkbar  gemacht,  während  welcher  Zeit  Patient  rapid  an  Gewicht  verlor.  Spätere  Punktio- 
nen der  1.  Pleurahöhle  ergaben  serös-hämorrhagische  Flüssigkeit  und  mikroskopisch  außer 
Blutkörperchen  „runde  und  ovale,  zum  Teil  verfettete  Zellen,  zuweilen  bis  zu  großen  Haufen" 
Bei  der  Sektion  enthielt  die  1.  Pleurahöhle  3S00  eiern  blutigen  Inhalt;  die  Innenfläche,  beson- 
ders an  der  Pleura  diaphragm.,  war  mit  zahllosen  kleinen,  platten,  weichen,  bis  zu  linsen-  und 
höchstens  erbsengroßen,  meist  kleineren  Knötchen  und  dickeren,  derberen,  roten,  flachen  Ge- 
schumlstbeeten  besetzt,  die,  von  Fibrinnetzen  und  -läppen  bedeckt,  an  eine  hämorrh. -tuberkulöse 
Pleuritis  erinnerten.  Mächtige  Vergrößerung  der  broncho-trachealen  und  selbst  coeliacalen 
Lymphdrüsen,  mit  scheckiger  Färbung.  Vom  Hilus  ausstrahlend,  sowie  von  der  pleuralen 
Oberfläche  aus,  erfolgte,  den  Gefäßen  und  Bronchien  entlang,  eine  Infiltration  der  Lunge, 
mit  Stenosen  und  entsprechenden  distalen  Ektasien  der  Bronchien  (mit  Schleimspiralen  darin) 
und  circa  12  Arrosionen  von  Bronchien  und  arteriellen  Gefäßen.  Vielfach  fand  sich  Blut  in 
den  Bronchien.  Das  Lungengewebe  war  an  vielen  Stellen  von  bis  walnußgroßen  Blöcken 
von  Geschwulstgewebe  durchsetzt,  welche  sich  an  die  erwähnten  länglichen  Infiltrate  direkt 
anschlössen  und  infolge  von  Durchblutung,  Nekrose,  Verfettung  sehr  bunt  aussahen.  Zwei 
kleine  metastatische  Knoten  fanden  sich  in  der  Milz. 

B.  Sekundäre  Geschwülste.  Verschiedenartige  Tumoren  der  Nachbarschaft  können  auf 
die  Pleura  fortgeleitet  werden.  Wenn  wir  von  seltenen  gutartigen  Tumoren  absehen,  so  kommen 
hauptsächlich  Carcinome,  ferner  Sarcome  und  Lymphosarcome  in  Frage.  Carcinome  können 
zu  diffuser  Infiltration  oder  zur  Bildung  distinkter  Knötchen  führen.  Am  häufigsten  entsteht 
Pleurakrebs  im  Anschluß  an  Mammacarcinom  und  Magencarcinom.    Lymphosarcome,  die  von 
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Mediastinal-  oder  Bronchialdrüsen  ausgehen,  können  diffus  infiltrierend  (auf  dem  Lymphweg) 
auf  die  Pleura  übergreifen;  diese  kann  dabei  bis  daumendick  werden.  Ein  Endotheliom  der 
Pleura  einer  Seite  kann  die  andere  Seite  sekundär  ergreifen  (s.  die  S.  327  mitgeteilte  Beob- 
achtung des  Verfassers). 

Hämatogen^  Metastasen  kommen  bei  Careinomen  und  Sarcomen  relativ  selten  vor.  Obern- 
dorfer  beschrieb  eine  enorme,  die  eine  Thoraxhälfte  ausfüllende  Sarcommetastase  bei  einem 
primären  Extremitätensarcom  (s.  auch  Fall  von  Grabou;  dort  Lit.  auch  über  prim.  Pleuratumoren). 

Bei  den  meisten  primären  und  sekundären  malignen  Pleurageschwülsten  von  größerer 
Ausbreitung  entsteht  eine  sero-fibrinöse  oder  vielleicht  öfter  (wenigstens  bei  Endotheliomen) 
eine  seröse  Pleuritis  von  hämorrhagischem  Charakter. 

Betreffs  der  Diagnose  eines  Pleuratumors  aus  Zellen  des  Punktats  ist  die  Erfahrung 
Dufour's  zu  beherzigen,  daß  sich  bei  Krebskranken  ohne  krebsige  Infiltration  der  Pleura 
vielleicht  infolge  der  Krebsdyskrasie  oft  zahlreiche  vakuolisierte  desquamierte  Deckzellen 
im  Pleuraerguß  fänden,  die  mit  Geschwulstzellen  leicht  verwechselt  werden  könnten. 

Die  Pleuritis  carcvnomatosa  hat  zuweilen  Ähnlichkeit  mit  der  tuberkulösen  Pleuritis. 
Desgleichen  kann  bei  Carcinom  eine  der  miliaren  Tuberkulose  ähnliche  Dissemination  zahl- 
loser Knötchen,  ohne  Entzündung  auftreten  (Carcinosis  pleurae). 

7.  Tierische  Parasiten. 

Echinococcus  kommt  primär  vor,  oder  bricht  von  der  Lunge  her,  oder,  von  der  Leber 
oder  Milz  ausgehend,  durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle  durch. 

Anhang  zu  den  Respirationsorganen. 
A.  Thymus  (und  vorderes  Mediastinum). 

Entwicklung  (s.  Fig.  181)  und  Anatomie.  Diese  sind  voller  strittiger  Punkte.  Die  Glandula 
Thymus  entwickelt  sich  nach  Siieda  von  der  (entodermalen)  3.  Schlundtasche  aus,  als  hohler 
Schlauch,  mit  dicker,  aus  länglichen  Epithelzellen  zusammengesetzter  Wandung.  Der  Schlauch 
treibt  Seitenäste  und  wird  dadurch  gelappt.  Dann  erfolgt  eine  histologische  Metamorphose, 
indem  (mesodermales) lymphoides  Bindegewebe  und  Blutgefäße  in  die  dicken  Epithelwandungen 
eindringen  und  schon  im  2.  und  3.  Monat  die  Oberhand  gewinnen,  so  daß  ein  in  etwa  lymph- 
drüsenähnlicher Bau  entsteht  (Renaul).  Die  inneren  helleren  Partien  sind  das  Mark,  die 
äußeren,  mit  dicht  gelagerten  kleinen  runden  Thymuszellen,  die  Rinde.  Unter  den  in  dem 
Reticulum  frei  beweglichen  Zellen  dominieren  in  der  Rinde  kleine  Zellen,  die  ganz  ähnlich 
wie  Lymphocyten  aussehen  und  auch  von  Schaffer,  Maximow,  Hammar  so  genannt  werden, 
entgegen  anderen  (Lit.  bei  Soli),  die  sie  wie  auch  Stoehr  für  Abkömmlinge  von  Epithelien  halten: 
Schridde  konnte  aber  in  den  kleinen  Thymuszellen  keine  Lymphocytengranula  nachweisen. 
Im  Mark  liegen  in  einem  Netzwerk  relativ  große  ovale  und  runde  Zellen,  darunter  eosinophile, 
sowie  die  Hassahchm  Körperchen  (Schaffer).  Aus  dem  Befund  von  kernhaltigen  roten  Blut- 
körperchen (Schaffer)  folgerte  man,  daß  die  Thymus  zu  den  blutbildenden  Organen  zu  stellen 
sei,  Maximoiv  hält  die  Thymus  für  die  Quelle  von  Lymphocyten;  doch  wird  das  und  jenes 
stark  bestritten.  —  Das  Epithel  erhält  sich  deutlich  nur  in  Form  der  Hassahchen,  konzentrisch 
geschichteten,  zum  Teil  central  verfetteten  oder  auch  verhornten  oder  partiell  verkalkten 
Körperchen,  die  im  Mark  liegen.  (Sehen  mikroskopisch  ähnlich  wie  Cancroidperlen  aus.)  Sie 
erreichen  eine  Größe  bis  zu  0,5  mm  und  erscheinen  makroskopisch  als  weiße  Pünktchen. 
Hammar  läßt  sie  durch  herdweisen  Zusammenschluß  hypertrophierender  Retikulumzellen 
entstehen,  die  er  in  Übereinstimmung  mit  Stoehr,  der  die  gesamte  Thymus  als  ein  epitheliales 
Organ  mit  innerer  Sekretion  auffaßt,  für  epithelialer  Herkunft  hält.  (Anderes  s.  bei  Scham- 
bacher.)   (Über  quergestreifte  Zellen  der  Thymus  s.  Weissenberg.) 

Ihr  Gewicht  beim  reifen  Neugeborenen  beträgt  nach  Friedleben  14,3,  nach  Hammar 
13,26  g.    Die  „Sekretion",  welche  einen  eiterartigen  Saft  liefert,  ist  am  reichlichsten  in  den 
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ersten  9  Lebensmonaten.  Bis  zur  Pubertätszeit  (circa  14. — 15.  Jahr)  vergrößert  sicli  die 
Thymus  (Höchstgewicht  nach  Hammar  37,52  g;  s.  auch  Söderlund  u.  Beckmann); (nach  Klose 
u.  Vogt  vergrößert  sie  sich  nur  bis  Ende  des  2.  Lebensjahres);  sie  ist  auf  dem  Durchschnitt 
kleinlappig  (wie  Speicheldrüse),  im  Gegensatz  zu  den  homogen  erscheinenden  Lymphdrüsen. 
Sie  liegt  vor  dem  Pericard  und  den  großen  Gefäßen,  hinter  dem  Brustbein,  im  vorderen  Mediasti- 
num, und  verlängert  sich  nach  oben  in  zwei  bis  zur  Schilddrüse  reichende  Hörner.  Dann  nimmt 
ihr  Gewicht  mehr  und  mehr  ab,  beträgt  im  25.  Jahr  noch  circa  25  g,  um  das  7Ü.  Jahr  herum 
nur  noch  circa  6  g.  Dabei  bildet  sie  sich  zu  einem  retrosternalen  fetthaltigen  Lappen  (thymi- 
scher Fettkörper,  Waldeyer)  zurück,  in  welchem  mikroskopisch  stets  noch  Reste  „lymphoiden 
Gewebes",  und  Hassakche  Körperchen  nachzuweisen  sind  (vgl.  Sultan),  so  daß  also  die  Thymus 
lebenslänglich,  wenn  auch  nur  in  Parenchymresten  erhalten  bleibt  (vgl.  auch  Ronconi).  Selten 
persistiert  die  Thymus  das  ganze  Leben  über  (Thymus  persistens)  als  parenehymreicherer 
rötlich-weißer  Lappen  hinter  dem  Manubrium  sterni. 

Accessorische  Thymusdrüsen  kommen  meist  oben  nahe  der  Schilddrüse  vor. 

Physiologisches.  Bei  Tieren  sind  die  Folgen  der  Thymusexstirpatiou  verschieden,  je  nach 
dem  Zeitpunkt,  wann  operiert  wurde,  ob  zur  Zeit  der  physiologisch  maximalsten  Entwicklung 
oder  später;  sie  hat  fast  keinen  Einfluß  auf  ausgewachsene,  vielfältigen  Einfluß  auf  ganz  junge 
Tiere,  so  temporäre  Hemmung  der  Entwicklung  der  Hoden  und  umgekehrt  Gewichtvermehrung 
der  Thymus  bei  Castrierten  (Colzolari,  Eenderson,  (loodall,  Squadrini,  Soli,  Lit.),  so  daß  Tandler 
und  Groß  annahmen,  die  Thymus  bewirke  den  Eintritt  der  Pubertät  zurrechten  Zeit  — 
ferner  Störung  des  Knochenwachstums,  Hypoplasie,  Biegsamkeit,  Brüchigkeit  der  Knochen 
(s.  Bosch,  Soli,  der  darauf  hinweist,  daß  die  Alteration  um  so  größer,  je  vorgeschrittener  die 
Entwicklung  des  Skelettes  ist,  Klose  u.  a.).  Klose  u.  Vogt  (Lit.)  unterscheiden  3  Stadien  der 
Folgen  der  Thymektomie  bei  Hunden:  Latenzstadium  (2 — 4  Wochen),  Stadium  adipositatis 
(folgende  2 — 3  Monate),  Stadium  cachecticum  oder  l'achexia  thymopriva  vom  3. — 14.  Monat; 
sie  vermuten  in  einer  Säurevergiftung  das  entscheidende  Moment  für  diese  Veränderungen 
einschließlich  einer  dadurch  herbeigeführten  Aufquellung  und  Verflüssigung  der  grauen  Sub- 
stanz des  Gehirns  —  und  nehmen  an,  daß  die  Thymus  eine  entsäuernde  Wirkung  hat,  indem 
sie  die  in  den  wachsenden  Teilen  des  Organismus  freiwerdende  Phosphorsäure  resp.  kom- 
plicierte  Verbindungen  derselben,  durch  Nucleinsynthese  wieder  maskiert.  —  K.  u.  1".  halten 
die  Milz  für  das  Hauptersatzorgan  für  die  Thymus.  Auch  bestehen  Relationen  zwischen 
Thymus  und  Schilddrüse  (s.  S.  338)  und  Thymus  und  Hypophysis  (s.  dort)  und  Thymus  und 
Nebennieren  (s.  S.  330),  was  auf  die  Beziehungen  der  Organe  mit  innerer  Sekretion  (hierüber 
Lit.  bei  Biedl)  zu  einander  hinweist  (Lit.  bei  Soli;  andere  Auffassung  z.  B.  bei  Luden  u. 
Parisot).  —  Bedeutung  der  Thymus  für  die  Chirurgie  s.  Zesas. 

Erkrankungen  der  Thymus  sind  ziemlich  selten.  Atrophie  ist  häufig  bei 
schlecht  genährten  Kindern,  konsumierenden  Krankheiten,  akutem  Hunger- 
zustand (Jonson,  Lit.).  Wichtig  ist  die  Thymushyperplasie,  welche  für 
manche  plötzliche  Todesfälle,  sowohl  bei  Säuglingen  und  Kindern,  wie  auch  bei 
älteren  Individuen  mit  Thymushyperplasie  (Tod  von  Soldaten  beim  Schwimmen. 
kaltes  Baden)  verantwortlich  gemacht  wurde.  Das  Gewicht  kann  50 — 70  g  und 
mehr  betragen. 

Es  sind  hier  2  Eventualitäten  zu  unterscheiden: 

1.  Die  Thymushyperplasie  ist  erheblich  und  bedingt  den  meist  plötzlichen  Erstickungstod 
(Mors  thymica),  nachdem  bei  Säuglingen  und  Kindern  in  diesem  Status  thymicus  in  der  Regel 
mehrfache  Erstickungsattacken  vorausgingen.  Es  erfolgt  Kompression  der  Trachea,  und 
zwar  da,  wo  die  Arteria  anonyma  sehnig  über  die  Trachea  verlauft.  Dieser  Modus  läßt  sich  an 
einem  in  situ  gehärteten  Präparat  auf  das  deutlichste  zeigen.  Es  liegen,  seitdem  Barock  und 
Flügge  auf  diese  Art  der  Kompression  hinwiesen,  eine  Anzahl  diesbezüglicher  Beobachtungen 
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vor  (Lit.  bei  Hedinger  und  im  Anhang),  und  auch  die  operativen  Resultate  (Lit.  bei  Beim) 
sprechen  für  die  Richtigkeit  des  so  aufgefaßten  Zusammenhangs.  Verf.  hat  noch  vor  nicht  lange 
einen  solchen  Fall  von  einem  3  monatlichen  Mädchen  mitgeteilt.  Barack,  Ducrot  und  Hedinger 
(Lit.)  wiesen  auf  familiäres  Vorkommen  solcher  Fälle  hin.  —  Besteht  zugleich  eine  Hyperplasie 
der  lymphatischen  Apparate  (s.  bei  2.),  so  ist  die  Thymusvergrößerung  meist  unbedeutender. 
—  Es  gibt  ziemlich  häufige  Fälle,  wo  sich  zugleich  auch  eine  nicht  unerhebliche  Struma  findet. 
Man  wird  die  Bedeutung  dieser  Kombination  um  so  mehr  bei  Beurteilung  der  Todesursache 
abwägen  müssen,  als  es  ja  auch  Fälle  von  Struma  congenita  gibt,  welche  durch  Tracheal- 
kompression.  meist  bald  nach  der  Geburt,  zum  Tode  führen;  auch  in  Fällen  letzterer  Art 
konnte  Verf.  Familiarität  beobachten.  —  Thymustodesfälle  stellte  man  sich  früher  so  vor, 
daß  das  blutreiche,  faustgroße  und  größere  Organ  durch  starke  Anschwellung  einen  direkten 
Druck  auf  die  Trachea  ausübe.  Bei  plötzlichem  starkem  Zurückbiegen  des  Kopfes  sollte  eine 
Schwellung  der  Halsvenen  entstehen,  die  Trachea  gezerrt  und  von  der  geschwollenen  Thymus 
komprimiert  werden.  Andere  (z.  B.  Grämte)  glaubten,  am  Thoraxeingang  finde  die  verhängnis- 
volle Trachealkompression  statt.  —  Die  vergrößerte  Thymus  sollte  ferner  auch  durch  Druck 
auf  Nerven,  und  zwar  auf  den  Vagus,  Respirationshindernisse,  oder  durch  Druck  auf  den  Re- 
currens (laryngeus  inf.)  Stimmritzenkrampf  (Spasmus  glottidis)  hervorrufen  (Asthma  thymicmn). 
Doch  mangelt  es  hier  am  anatomischen  Beweise,  und  das  Fehlen  derartiger  Erscheinungen 
bei   wahren  Geschwülsten  der  Thymus  spricht  dagegen. 

2.  Den  oben  erwähnten  Fällen,  wo  die  mechanische  Erklärung  klar  zu  demonstrieren 
ist,  stehen  nun  solche  gegenüber,  wo  der  plötzliche  Tod  nicht  auf  Kompression  zurückgeführt 
werden  kann,  wenn  auch  meistens  eine  maßige  Hyperplasie  der  Thymus  besteht.  In  solchen 
Fällen  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  den  Status  lymphaticus  (Paltauf)  oder  thymicolymphaticus, 
der  bei  Kindern  und  Erwachsenen  beobachtet  wird  und  in  einer  „lymphatischen  Körper- 
konstitution" besteht,  wozu  Flyperplasie  der  verschiedenen  Teile  des  lymphatischen  Apparates 
(Lymphdrüsen,  Rachen,  Darm),  Abweichungen  im  Bau  der  Lymphdrüsen  (die  sowohl  das 
Stützgewebe  als  auch  den  lymphatischen  Anteil  betreffen,  der  erst  hyperplasiert,  später  atro- 
phiert,  Bartel  u.  Stein,  Lit.),  sowie  Milzvergrößerung  und  auch  Thymushyperplasie,  welche 
aber  keinen  hohen  Grad  zu  erreichen  braucht,  gehören,  und  wozu  sich  ein  pastöser  Zustand, 
eine  Form  pathologischer  Fettbildung  (Czerny),  gesellt;  er  ist  die  eigentliche  Ursache  jener 
Fälle,  die  infolge  einer  Herabsetzung  der  vitalen  Widerstandsfähigkeit  überhaupt  („allgemeine 
hyperplastische  Konstitution'1,  Bartel)  oder  einer  noch  unerklärten  (vielleicht  durch  eine  Auto- 
intoxikation mit  abnormen  Stoffwechselprodukten  der  erkrankten  Organe,  in  erster  Linie 
der  Thymus  [Svehla],  veranlaßten)  Labilität  der  Hersfunktion  selbst  bei  unbedeutenden  An- 
lässen zu  plötzlicher  Herslähmung  (Synkope)  führen  (vgl.  auch  Peacocke,  Friedjung,  Lit.). 
Auch  Verf.  sah  wiederholt  tödliche  Fälle,  bes.  bei  Kindern,  die  genau  zu  diesem  Typus  paßten. 
—  Vielfach  wird  auch  auf  Zusammenhang  von  Narkosetod  und  Stat.  lymph.  hingewiesen 
(s.  Gardtier,  Prevoru.  a.).  Bartel  sah.  den  Status  lymphaticus  ferner  häufig  bei  jugendlichen  Selbst- 
mördern. —  Wiesel  fand  Hypoplasie  des  chromaffinen  Systems  (s.  bei  Nebennieren)  dabei,  beson- 
ders des  Marks  der  Nebennieren,  ohne  M.  Addison.  Diese  Hypoplasie  des  chromaffinen  Systems 
würde  den  Status  lymphaticus  schärfer  vom  Status  thymicns,  wo  jenes  System  keine  Verände- 
rungen zeigt,  unterscheiden ;  sie  scheint  aber  nicht  ausnahmslos  vorzukommen  (s.  z.  B.  Fall 
von  M.  B.  Schmidt).  (Über  Kombination  von  Status  lymphaticus  und  Morbus  Addisonii 
s.  bei  Hedinger,  der  die  wahrscheinlich  gemeinsame  Ursache  beider  in  Hypoplasie  des  chrom- 
affinen Systems  erblickt;  s.  Hart,  Probst,  Kahn  Lit,  Bossle,  v.Werdt.)  Andere  (vgl.  Kassowite, 
Epstein  u.  a.)  neigen  mehr  dazu,  solche  Todesfälle  bei  Kindern  als  Folge  von  Dyspnoe  bezw. 
Apnoe  anzusehen,  welche  bei  Rachitis,  aber  auch  ohne  dieselbe,  plötzlich  entstehe;  manche 
negieren  vollkommen  die  Bedeutung  eines  Status  lymphaticus  für  jene  plötzlichen  Todesfälle 
(Richter),  ohne  freilich  eine  andere,  befriedigendere  Erklärung  zu  geben.  —  Lit.  im  Anhang. 
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Bei  Leukämie  hat  man  gelegentlich  starke  Vergrößerung  der  Thymus 
beobachtet,  neuerdings  auch  häufig  in  Fällen  von  Morbus  Basedowü,  der  dann 
besonders    schwer  verläuft  (Lit.  im  Anhang). 

Als  Ursache  der  Thymushypertrophie  sieht  man  die  Reizung  der  Thymus  durch  die 
Hi/perthyreosis  beim  M.  Bas.  an  (vgl.  S.  337).  —  Operation  des  Basedow-Kropfs  bei  gleich- 
zeitiger Thymushyperplasie  hatte  oft  eine  direkt  todliche  Wirkung,  als  ob  mit  der  Entfernung 
der  Schilddrüse  Hemmungen  wegfielen,  was  nun  eine  plötzliche  Überschwemmung  mit  giftigen 
Stoffwechselprodukten  der  Thymus  (Svehla)  veranlaßt  und  das  schon  vorher  labile  Herz  zur 
Paralyse  bringt.. 

Blutungen  in  der  Thymus  kommen  zugleich  mit  solchen  anderer  Organe, 
z.  B.  bei  hämorrhagischer  Diathese,  vor;  kirsch-  bis  walnußgroße  sollen  bei 
Syphilis  hereditaria  vorkommen  (Schlesinger).  Bei  erstickten  Kindern  sind 
Blutungen  häufig;  meist  sind  sie  punktförmig  und  mit  Ekchymosen  des  Herzens 
und  der  Lungen  kombiniert,  (Forensisch  wichtig!)  —  Eiterungen,  metastatisch 
oder  fortgeleitet,  sind  selten,  aber  wegen  der  damit  verbundenen  Schwellung 
oder,  wenn  Durchbruch  in  die  Luftwege  erfolgt,  gefährlich.  Eiter  kann  sich 
auch  in  den  epithelialen  Hassälschen  Körpern  ansammeln  (Ribbert).  —  Eiter- 
ähnlich  können  erweichte  Gummen  aussehen,  die  man  bei  syphilitischen  Kindern, 
wenn  auch  selten,  sehen  kann. 

Die  sog.  Duftoisschen  Abscesse  bei  Syphilis  congenita,  die  man  früher  für  charakteristisch 
für  Syphilis  hielt  (Lit.  bei  Herxheimer),  sind  keine  echten  Alscesse.  Chiari  hält  die  meisten 
nur  für  das  Resultat  postmortaler  Erweichung;  selten  handelt  es  sich  um  echte  Cysten,  die 
durch  Hineinwuchern  von  Thymusgewebe  in  HassoZsche  Körperchen  entstehen;  Zellen  der 
letzteren  bilden  eine  mehrschichtige  Epithelauskleidung;  der  Inhalt  wird  eiterartig.  Sie  haben 
mit  Syphilis  wohl  nichts  zu  tun  (nach  Simmonds  aber  wohl). 

Tuberkel  treten  fast  immer  sekundär,  sowohl  als  größere  käsige  Knoten,  als  besonders 
häufig  in  Form  miliarer  Knötchen  bei  Miliartuberkulose  auf. 

Geschwülste  sind  recht  selten.  Interessant  sind  Teratome  oder  Dermoide  des  Mediastinums, 
meist  cystische,  zuweilen  gelappte  multiloculäre  Geschwülste,  mit  gelbweißem,  fettigem  oder 
mörtelartigem  breiigem  Inhalt,  der  zuweilen  Haare  enthält.  Mitunter  enthalten  sie  aber 
auch  Knorpel-,  Knochen-,  Schleimhautteile.  Sie  können  sich  in  die  Pleurahöhle  drängen. 
Diese  Geschwülste  werden  auf  embryonalen  Ursprung,  und  zwar  entweder  auf  Inklusionen 
von  Epidermis  beim  Schluß  des  Thorax,  oder  auf  bigerminale  Implantationen  (vgl.  Ekehorn, 
Lit.),  oder,  wenn  ihr  Ausgang  von  der  Thymus  wahrscheinlich  ist,  auf  die  Zeit  zurückgeführt, 
wo  der  Charakter  der  Thymus  als  eines  epithelialen  Organs  noch  ausgesprochen  ist  (Marchand). — 
Lymphosarcome  der  Thymus  bilden  im  Gegensatz  zu  den  knolligen  Lymphosarcomen,  die  von 
den  mediastinalen  Lymphdrüsen  ausgehen,  in  der  Regel  diffuse  Gewächse  mit  glatter,  homo- 
gener Schnittfläche  (vgl.  S.  174);  sie  können,  was  differentialdiagnostisch  wichtig  ist  (s.  auch 
Lelulle),  noch  Hassalsche.  Körperehen  enthalten.  —  Schwierigkeiten  für  die  Diagnose  können 
die  bes.  im  Kindesalter  nicht  seltenen  (Benjamin  u.  Sluka)  leukämischen  Thymustumoren 
machen;  ohne  Blutbefund  und  besonders  wegen  ihres  eventuellen  Vordringens  auf  die  Um- 
gebung können  sie  mit  Sarcomen  oder  Lymphosarcomen  verwechselt  werden.  Auch  bei 
(Moroni  (s.  S.  170)  kommen  zuweilen  Thymustumoren  vor,  fast  nie  dagegen  bei  der  Pseudo- 
leukämie.  —  Es  gibt  auch  Kombinationen  von  Dermoiden  und  Lymphosarcomen.  Auch 
Carcinome  wurden  beschrieben.    (Lit.  bei  Lange,  Stochert  u.  a.) 

Neubildungen  der  Thymus  wurden  wiederholt  bei  der  Myasthenia  gravis  (s.  bei  Rücken- 
mark) beobachtet.  Man  ist  geneigt,  hier  einen  Zusammenhang  anzunehmen,  und  denkt  an 
eine  Toxämie  unbekannten  Ursprungs.     (Lit.  bei  Mandlebaum  u.  Celler.) 
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Thymusgeschwülste  bezeichnet  man  klinisch  als  Mediastüialtunioren.  Doch  gehören 
dazu  ferner  Tumoren  der  Bronchial-  und  anderer  Mediastinaldrüsen,  und  zwar  entweder 
primäre  aleukämische  Lymphome,  Lymphosarcome  und  gewöhnliche  Sarcome,  oder  sekundäre, 
was  Verf.  wiederholt  nach  Bronchialcarcinom  sah.  Auch  Lipome  und  lipogene  Sarcome 
(Röster)  kommen  vor.  Alle  diese  Tumoren  werden  deletär  durch  Druck  oder  Übergreifen  auf 
die  Nachbarschaft  (Luftwege,  Gefäße,  Oesophagus,  Nerven  oder  auf  das  Herz).  Es  gibt  auch 
Dermoidcysten  und  ganz  seltene  solide  Teratome  (Lit.  bei  Sieber),  Flimmerepithelcysten  des 
Mediastinums,  für  deren  Entstehung  die  früher  erwähnten  Divertikel  der  Trachea  (H.  Chiari) 
und  kongenitale  Absprengungen  und  Abschnürungen  vom  Bronchialbaum  (Stilimg,  Zahn) 
in  Betracht  kommen.     S.  auch  kongenitales  Lungenadenom  (Linser). 

B.  Schilddrüse. 

Anatomie.  Die  Glandula  thyreoidea,  ohne  Ausführungsgang,  besteht  aus  2  Lappen, 
welche,  an  den  Seiten  des  Kehlkopfes  gelegen,  durch  eine  drüsige  Brücke,  den  Isthmus  (Höhe 
des  2.  oder  3.  Trachealknoi-pelringes),  miteinander  verbunden  sind.  Außen  ist  eine  fibröse 
Kapsel;  ins  Innere  ziehen  Scheidewände  und  feinere  Bälkchen,  welche  die  Septa  der  Alveolen 
oder  Follikel  bilden.  Letztere  sind  geschlossene  Bläschen,  mit  einer  Lage  polyedrischer  oder 
cylindrischer,  wenig  deutlich  voneinander  getrennter,  epithelialer  Zellen  ausgekleidet,  ohne 
Membrana  propria  (wenigstens  unter  normalen  Verhältnissen,  s.  Wegeliri).  In  den  Hohl- 
räumen ist  als  Sekret  eine  albuminöse  Substanz,  die  Kolloidmasse,  in  größerer  oder  geringerer 
Menge.  (Über  das  differente  strukturelle  Verhalten  der  fötalen  Schilddrüse,  die  schon  im 
4.  Monat  das  typische  Bild  bietet,  zur  Schilddrüse  direkt  post  partum,  welche  starke  Zellde- 
squamation  und  kein  Kolloid  zeigt,  um  darauf  in  den  nächsten  Wochen  durch  Regeneration 
wieder  das  normale  Aussehen  anzunehmen,  vgl.  Elkes,  Hesseiberg,  Lit.  und  die  Arbeit  von  Sumita 
a.  d.  Göttinger  Institut).  Das  Kolloid  entsteht  aus  Körnchen  oder  feinen  Tröpfchen  im  Zellproto- 
plasma, die  dann  in  das  Lumen  der  Alveolen  ausgestoßen,  zum  homogenen  Kolloid  verquellen. 
Das  Kolloid  färbt  sich  mit  Eosin  leuchtend  rot,  nach  van  Gieson  gelb  bis  braun.  Im  Kolloid 
sieht  man  hier  und  da  rote  und  weiße  Blutkörperchen.  Die  Alveolen  werden  von  Blutkapillaren 
umgeben.  (Zwischen  den  Alveolen  findet  man,  bes.  bei  Neugeborenen,  häufig  Reste  noch  nicht 
zu  Alveolen  entwickelten  fötalen  Gewebes,  in  Gestalt  zelliger  Stränge  und  Häufchen,  aus  denen 
nach  Wölfler  epitheliale  Neubildungen  —  Adenome  —  hervorgehen  könnten;  s.  dagegen 
Michaud.)  In  der  Gerüstsubstanz  liegen  Lymphgefäße,  zu  Netzen  angeordnet.  Lymphsinus 
sollen  sich  zwischen  dem  Gerüst  und  den  Alveolen  befinden.  In  den  Lymphgefäßen  sieht  man 
oft  dieselben  kolloiden  Massen  wie  in  den  Alveolen.  Man  hat  daraus  geschlossen,  daß  die 
kolloiden  Massen  aus  den  Alveolen  in  die  Lymphgefäße  gelangten.  Manche  nehmen  an,  daß 
durch  Lücken  der  Epithelwand,  die  durch  Schmelzung  hervorgebracht  werden,  der  kolloide 
Inhalt  in  die  Lymphwege  gelange  (Langendorf  u.  a.).  Daß  Intercellulargänge  (Hürthle)  öfter 
den  Follikelinlialt  in  die  Lymphgefäße  überleiten,  ist  nach  E.  Schmid,  Isenschmid  u.  a.  ganz 
zweifelhaft,  wäre  aber  nach  Malsunaga  bei  Tieren  sicher.  Andere  (z.  B.  v.  Ebner)  halten  eine 
Resorption  durch  oberflächliche  Blulkapillaren  für  möglich.  Nach  dem,  was  man  beim  Menschen 
sieht,  muß  man  am  meisten  an  eine  Diffusion  der  spezifischen  Sekretionsprodukte  in  das  Blut 
denken.  —  Physiologie  der  Glandula  thyreoidea  s.  bei  Cachexia  thyreopriva  S.  342  u.  343. 

1.  Entwicklungsgeschichte.   Mißbildungen. 

Die  Schilddrüse,  ein  Derivat  des  Entoderms,  bildet  sich  aus  2  lateralen  Anlagen. 
den  von  ventralen  Ausstülpungen  der  IV.  Kiementaschen  ausgehenden,  sog.  postbranchialen 
Körpern,  und  einer  mittleren  oder  vorderen  Anlage.  —  Die  lateralen  Anlagen  kommen 
bei  der  Bildung  der  Hauptmasse  des  Organs  wohl  kaum  in  Betracht;  sie  sind  aber  eventuell 
Ausgangspunkte  für  maligne  Strumen  (s.  S.  344),  und  ferner  können  sich  cystische  Bildungen, 
sobde  Haufen  großer  Zellen,  andere  mit  kleinen  Lumina  in  atrophischen  Schilddrüsen  von 
Kretinen  und  Idioten  sowie  auch  in  Fällen  von  Aplasie  der  Schilddrüse  finden  (s.  Dieterlt. 


Entwicklung,  Mißbildungen  der  Schilddrüse. 
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Lit.),  welche  auf  die  posfbranchiakn  Körper  zurückzuführen  sind  (Kürsteiner,  Gelsowa).  —  Die 
mittlere  Anlage,  durch  Ausstülpung  des  Epithels  der  vorderen  Schlundwand  in  der  Median- 
ebene zwischen  den  Enden  der  2.  Kiemenbögen  entstanden,  hängt  durch  den  Ductus  thyreo- 
lingitalis  s.  (hyreo-ghssm  mit  der  Zungenwurzel  und  dem  Zungenbein  zusammen.  Während 
nun  der  unterste  Teil  des  (langes  nach  abwärts  ziehend  die  Hauptmasse  der  Schilddrüse 
produziert,  schwindet  der  Gang  im  übrigen  bis  auf  das  Foramen  coecum.  Der  Gang  schließt 
sich  bis  zur  6.  Woche;  später  bleibt  nur  ein  bindegewebiger  Strang,  Tractus  thyreo-glossus, 
der  bei  Erwachsenen  nicht  mehr  zu  finden  ist.  Gelegentlich  persistiert  ein  vom  Foramen  coecum 
aus  zu  verfolgender,  bis  21  j  cm  langer  Gang  (Ductus  lingualis),  der  zum  Zungenbeinkörper 
führt.  (Auch  in  letzterem  können  Gangsreste  eingeschlossen  sein.)  In  anderen  Fällen  bleibt 
der  untere  Teil  des  Ductus  offen,  und  es  geht  der 
abnorm  entwickelte  mittlere  Teil  der  Schilddrüse 
nach  oben  in  ein  Hörn,  den  Processus  pyrami- 
dalis (Fig.  182)  über,  der  sich  in  ein  bis  zum 
Zungenbein  reichendes  Rohr  fortsetzt.  —  Die 
('ystenbildiuigen  (und  soliden  Tumoren),  die  mit 
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Fig.  181. 
Kiementaschen  und  ihre  Derivate. 

/ — V  Kiementaschen,  »i  mediale, 
S  seitliche  Schilddrüsenanlage,  Th 
Thymusanlage.  E1  Äußeres,  unte- 
res, £2  inneres,  oberes  Epithel- 
körperchen.  V  Kiementasche  mit 
rudimentärem  3.  Epithelkörper- 
chen.  (Frei  nach  einem  Schema 
bei  Gierke.) 


Fig.  182. 
Struma  des  abgeschnürten  Processus  pyramidalis 
der  Schilddrüse,  an  der  Hinterfläche  des  Zun- 
genbeinkörpers adhärent,  frei  auf  den  Isthmus 
herabhängend,  aber  ohne  jede  Verbindung  mit 
demselben.  Der  abgeschnürte  strumöse  Proces- 
sus pyr.  wird  von  einem  Ast  der  Art.  thyr. 
sup.  versorgt  (a).  Beide  Seitenlappen  vergrößert. 
E  Epiglottis.  Cm  Cornu  majus  des  Zungen- 
beines.    61  j.  Frau.     Samml.  Basel. 


dem  Duct.  thyreo-glossus  zusammenhängen  (s.  Mundhöhle,  S.  365),  sind  teils  (a)  solche, 
die  aus  einem  Stück  des  D.  selbst,  teils  (b)  solche,  die  aus  Ausführungsgängen  von  Anhangs- 
drüsen des  D.  entstehen  (M.  B.  Schmidt).  Erstere  (a),  mit  Flimmerepithel  oder  auch  mit 
geschichtetem  Plattenepithel  ausgekleidet,  kommen  am  Hals  (mediane  Halscysten  und  infolge 
Durchbruchs  letzterer  durch  die  Haut  secundär  entstehende  -Fisteln)  bis  zum  Zungenbein, 
oft  auch  zugleich  an  der  Spitze  des  Processus  pyramidalis  vor  (Streckeisen);  zugleich  können 
Nebenschilddrüsen  bestehen,  die  gleichfalls  aus  den  Resten  des  Epithelschlauchs  irgendwo  auf 
dessen  langem  Weg  entstehen  können.  — Letztere  (b)  kommen  sekundär  durch  Sprossen- 
bildung an  dem  in  abnormer  Ausdehnung  persistierenden  Zungenteil  des  Ductus  zustande  und 
sind  meist  Schleimdrüsen,  zum  kleineren  Teil  schlauchartige  Kanäle  (BocÄdafeftscheSchläuche). 
(Lit.  bei  Erdheim,  Berard  et  Chalier.) 
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Mangel  einzelner  Teile  der  Schilddrüse  ist  gelegentlich  beobachtet  worden,  in  seltenen 
Fällen  auch  völlige  Aplasie  der  ganzen  Drüse,  Thyreoaplasie  oder  Athyreosis  (s.  S.  341).  In 
Fällen  letzterer  Art  können  vikariierende  Knoten  z.  B.  in  der  Zunge  vorkommen  (vgl.  S.  365). 

Accessorische  Schilddrüsen  kommen  nicht  selten  vor.  Dieselben  können  in  einem  sehr 
weiten  Feld  verstreut  sein,  das  nach  unten  bis  hinter  das  Brustbein  an  den  Aortenbogen, 
nach  oben  bis  zum  Zungengrund  reicht  und  seitlich  durch  die  großen  Halsgefäße  begrenzt 
wird  (vgl.  S.  335).  Auch  im  Kehlkopfinnem  und  in  der  Trachea  {Heise,  R.  Paltauf  u.  a.. 
Enderlen,  Lit.,  Verfasser,  intratracheale  Struma  colloides,  kirschkerngroß,  bei  67j.  Mann) 
kommen  versprengte  Schilddrüsen  vor.  Die  versprengten  Schilddrüsen  können  sich  patho- 
logisch vergrößern  und  in  vivo  diagnostische  Überraschungen  bieten  (s.  S.  365). 

2.  Circulationsstörungen.    Entzündungen. 

Stauungshyperämie  wird  bei  Herzfehlern  und  Kompression  der  Halsvenen 
(z.  B.  durch  zu  enge  Halskragen)  beobachtet,  bewirkt  Schwellung  und  scheint 
die  Kropf bildung  vielleicht  zu  begünstigen. 

Experimentell  sah  Lüthi  Veränderungen,  welche  zum  Teil  denen  bei  Thyreoiditis  simples 
glichen;  nur  fehlte  die  reichliche  Neubildung  von  Epithel  und  die  Leukocyteninvasion. 

Kongestive  Hyperämie  liegt  den  gelegentlichen  menstruellen  und  in  der 
Gravidität  beobachteten  Schwellungen  zugrunde. 

Nach  wiederholt  erzeugter  Anämie  sah  Wanner  in  seinen  Tierversuchen  Vermehrung 
der  Sekretionstätigkeit  der  Schilddrüse. 

Entzündungen  (Thyreoiditis)  sind  ziemlich  selten,  wenigstens  in  grober, 
makroskopischer  Form.  Doch  kann  Absceßbildung  vorkommen  bei  lokaler 
Wundinfektion,  ferner  metastatisch  (bei  Endocarditis,  Typhus,  Prämie)  und 
auch  fortgeleitet  (bei  Diphtherie,  zerfallenden  Tumoren  des  Kehlkopfs). 

De  Quervain  und  seine  Schüler  (Sarbach,  Aeschbacher)  haben  ferner  bei  Infektionen  sehr 
häufig  mikroskopisch  nicht-eitrige  Entzündungen  (Thyreoiditis  simples)  nachgewiesen,  die  durch 
Hyperämie,  Verflüssigung  und  Schwund  des  Kolloids,  Wucherung  und  Desquamation  der 
Epithelien,  Eindringen  von  Leukocyten  und  anderen  Rundzellen  in  die  Bläschen  und  gelegent- 
liche, nach  Zerstörung  von  Schilddrüsengewebe  folgende,  interstitielle  Wucherung  gekenn- 
zeichnet sind.  Dabei  nimmt  der  Jodgehalt  ab.  Sie  kann  zu  Hypo-  (vgl.  auch  Bayon)  aber 
auch  zu  Hyperthyreosis  führen ;  über  letztere  s.  bei  M.  Basedowii  S.  337.  —  Bei  Intoxika- 
tionen fehlen  dagegen  der  Austritt  von  Leukocyten  und  die  interstitielle  Wucherung  (toxische 
Thyreoiditis  oder  toxische  Reaktion,  de  Quervain). 

In  Strumen  entstehen  einfach-exsudative  (parenchymatöse)  und  eitrige 
Entzündungen  etwas  häufiger,  wodurch  akute,  eventuell  durch  Suffocation 
tödliche  Anschwellungen  (Struma  inftammatoria)  und  Äbscesse  hervorgerufen 
werden  können. 

Äbscesse  können  zu  gefährlichem  Durchbruch  in  die  Trachea  führen,  aber  auch  fibrös 
und  mit  Verkalkung  heüen.  Es  gibt  auch  Formen  mit  Sequesterbildung,  die  man  als  Strumitis 
dissecans  bezeichnen  kann;  Verf.  sah  das  bei  Erysipelas  faciei. 

Chronisch  indurative  Entzündungen  können  eine  eisenharte1,  Strumitis  bedingen  fs.  Si- 
latschek)  und  zu  Verwechslung  mit  malignen  Neoplasmen  Anlaß  geben. 

Feltembolie  in  Kapillaren  der  Schilddrüse  sah  Verf.  nach  Frakturen. 
3.  Vergrößerung  der  Schilddrüse,  Struma  oder  Kropf. 

Unter  Strumen  *)  versteht  man  verschiedenartige  Vergrößerungen  der 
Schilddrüse.    Einmal  solche,  die  durch  Entwicklung  einer  bösartigen  Geschwulst 

*)  Man  spricht  auch  von  „Strumen"  der  Nebennieren  und  der  Hypophysis. 


Kropf,  Struma. 


385 


(Krebs  oder  Sarcom)  in  der  Schilddrüse  entstellen  (Str.  maligna).  Ferner 
histologisch  gutartige  Vergrößerungen  (Str.  benigna),  welche  teils  transitorische, 
durch  arterielle  oder  venöse  Kongestion  bedingte  Schwellungen  sind,  oder  durch 
dauernde  Gefäßerweiterung  entstehen,  teils  das  Gros  der  durch  gutartige  Wuche- 
rungsvorgänge  des  Organs  hervorgerufenen  Vergrößerungen  repräsentieren, 
welche  entweder  in  diffuser  (Str.  diffusa)  oder  in  knotiger  Form  (Str.  nodosa) 
auftreten;  manchmal  ist  hierbei  nur  ein  Teil,  eine  Seite,  oder  z.  B.  allein  das 
Mittelstück  strumös. 

Es  kann  auch  ein  vom  Mittelstück  ausgehender  Lappen  als  Fortsatz  in  die  obere  Thorax- 
apertur und  unter  das  Sternum  reichen  (Goitre  plongeant,  Tauchkropf),  oder  die  ganze  Schild- 
drüse ist  nach  abwärts  gerückt,  und  ein  losgelöster  Teil  liegt  in  der  Gegend  des  Arcus  aortae 
unter  dem  Sternum  (Struma  svostemalis).  Auch  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  kann  ein 
Fortsatz  gelagert  sein,  der,  wenn  er  strumös  wird,  bald  Beschwerden  macht;  wir  sahen  hier 
über  faustgroße  Tumoren.  Bei  den  circulären  Kröpfen  (Wölfler)  umschließen  die  symmetrisch 
gelagerten  Seitenlappen  Trachea  und  Oesophagus  und  berühren  sich  hinten  zwischen  Ilinter- 
wand  des  Oesophagus  und  Wirbelsäule  (selten).  Ebenfalls  selten  sind  retroviscerale  Kröpfe, 
Struma  retropharyngo-oesophagea  (C.  Kaufmann),  wobei  man  nach  Wölfler  isolierte  und 
alliierte  retroviscerale  Nebenkröpfe  unterscheidet.  —  Payr  und  Martina  teilen  die  Nebenkröpfe 
in  2  Gruppen,  je  nach  dem  Ausgang  A.  von  der  mittleren  oder  B.  von  den  seitlichen  Schilddrüsen- 
anteilen; A.  teilen  sie  ein  in  1.  sup.  (lingual-hyoideale),  2.  inf.  (retrosternale,  intrathorakale), 
3.  ant.;  B.  in  1.  post.  (retropharyngeale,  retrooesophageale),  2.  laterale  (submaxillare,  laterale, 
retroclavikulare),  3.  solche  im  Respirationstrakt  (intra-laryngeale,  -tracheale,  -bronchiale). 

Man  kann  zunächst  nach  der  verschiedenen  histologischen  Zusammen- 
setzung zwei  Hauptgruppen   von  hyperplastischen  Kröpfen  unterscheiden: 

a)  Struma  parenchymatosa. 

Hierbei  wird  die  Vergrößerung  (Hypertrophie)  der  Schilddrüse  durch  eine 
hyperplastische  "Wucherung  des  Drüsenparenchyms  hervorgerufen.     T)ie  Ver- 
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Fig.  183. 
Struma  parenchymatosa  (adenoma- 
tosa).  Von  einem  kleinen,  gelblichen 
Knoten;  drüsige,  rundliche  und  läng- 
liche verzweigte  Bildungen,  zum  Teil 
von  der  Fläche  gesehen.    Mittl.  Vergr. 
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Fig.  184. 
Struma  colloides.  Kleinere  u.  größere  Drüsen- 
bläschen, mit  kolloider  Masse  gefüllt.  Färbung 
mit  Karmin  und  Pikrinsäure.     Mittl.  Vergr. 
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größerung  ist  diffus  oder  knotig.  Die  wuchernden  Drüsenzellen  bilden  rundliche 
oder  längliche  Bläschen  und  verzweigte  Schläuche,  oder  solide,  kugelige  oder 
ovale  Zellhaufen.  Manche  Bläschen  enthalten  kolloiden  Inhalt.  Es  kann  nun 
die  Hyperplasie  einmal  ganz  oder  wenigstens  vorwiegend  nach  Art  des  normalen 
Schilddrüsengewebes  beschaffen  sein,  was  man  als  Str.  hyperplastica  bezeichnet; 
das  andere  Mal  herrscht  die  Bildung  teils  solider,  teils  bereits  drüsiger,  verzweigter 
Schläuche  vor,  was  man  Str.  adenomatosa  nennt.  Eine  scharfe  Trennung  der 
hyperplastischen  von  der  adenomatösen  Form  ist  jedoch  nicht  immer  möglich. 

Die  Str.  adenomatosa  kann  nämlich  mehr  und  mehr  zur  Str.  hyperplastica  werden,  indem 
in  den  Zellsehläuchen  Kolloidtropfen  und  dann  allmählich  kolloidgefüllte  Höhlen  entstehen, 
wie  bei  der  Str.  hyperplastica. 

Wo  das  Gewebe  vorwiegend  der  einfachen  Hyperplasie  entspricht,  ist 
es  ziemlich  fest,  fleischig,  bräunlich -rot;  bei  der  vorwiegend  adenomatösen 
Wucherung  entsteht  ein  weiches,  markiges,  weißlich,  gelblich  oder  bräunlich 
gefärbtes  Gewebe. 

'Wölfler  bezeichnet  als  fötales  Adenom  einen  meist  zur  Pubertätszeit,  oft  in  Gestalt  von 
multiplen,  nicht  selten  abgekapselten,  leicht  heravsschälbaren  Knoten  auftretenden  Kropf.  Die 
Knoten  sollen  sich  aus  den  oben  (S.  332)  erwähnten  embryonalen  Massen  entwickeln,  welche 
zwischen  den  Follikeln  liegen;  sie  beginnen  als  Wucherung  von  embryonalem  Charakter  und 
können  sich  mehr  und  mehr  zu  fertigem  Schilddrüsengewebe  und  auch  in  gelatinöse  Kropf- 
knoten umwandeln.  Nach  Michaud  wäre  das  nicht  zutreffend,  vielmehr  entständen  die  Knoten 
aus  dem  normalen  Epithel,  welches  dabei  einen  anderen  Charakter  annimmt.  Es  entstehen 
Schläuche,  die  sich  durch  ihren  Durchmesser,  ihre  mit  Ausläufern  und  Fortsätzen  versehene 
Form,  die  hohe  cylindrische  Form  der  Epithelien,  die  intensivere  Färbung  der  Zellkerne  und 
Xucleoli  und  in  jungen  Stadien  durch  großen  Kernreichtum  und  dichteste  Aneinanderlagerung 
der  Kerne  vom  umgebenden  Gewebe  unterscheiden. 

Werden  die  neugebildetcn  Bläschen  stark  mit  kolloidem  Inhalt  angefüllt, 
so  entsteht  die  Str.  colloides  s.  gelatinosa,  der  GaUertlropf,  die  häufigste  Form 
des  Kropfes. 

Fig.  185. 

Knotiger,  kolloidcysti- 

scher  Seliilddrüsenkropf. 

L  Luftröhre,  vorn  von 
der  Schilddrüse  bedeckt, 
seitlich  komprimiert,  h 
häutiger,  hinterer  Teil  der 
Luftröhre ;  dahinter  die 
Speiseröhre.  Die  kolloiden 
Hassen  sind  in  verschie- 
denen Nuancen  von  gell) 
und  braun  gefärbt.   Hori- 


zontalschnitt.     9/io  nat- 
Gr.     Samml.  Breslau. 


Die  kolloiden  Massen  sind  vorwiegend  ein  Sekretionsprodukt  der  Zellen  der  Bläschen 
(Virchow),  eine  erstarrte,  an  NatronaJbuminat  und  Kochsalz  reiche  Flüssigkeit,  die  in  Tröpfchen 
aus  den  Zellen  in  das  Alveolarlumen  ausgestoßen  wurde  (s.  auch  Lobenhoff  er);  zum  Teil  können 
auch  die  Zellen  selbst  kolloid  entarten. 

Die  kolloiden  Massen  sind  meist  etwas  transparent,  mehr  oder  weniger 
fest  (wie  gekochter  Sago  oder  sogar  kautschukartig),  gelblich,  bräunlich,  braun- 
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rot  oder  braun  gefärbt;  sie  können  Ideine,  fischrogenartige  Klümpchen  bilden 
oder  größer  sein,  so  daß  die  Schnittfläche  an  gefüllte  Honigwaben  erinnert, 
oder  aber  es  entstehen  erbsengroße  (Fig.  185)  und  sogar  kirschgroße  und  größere 
Klumpen.  Nach  Schwund  der  Scheidewände  bilden  sich  häufig  verschieden 
große  Kolloid -Cysten  (Str.  colloides  cystiea).  Die  kolloide  Metamorphose  betrifft 
entweder  die  ganze  Schilddrüse,  wobei  zuweilen  sehr  große  Kröpfe  mit  glatter 
oder  höckeriger  Oberfläche  entstehen,  die  oft  mit  einer  starken  fibrösen  Indu- 
ration verbunden  sind,  oder  sie  tritt  in  knotiger  Form  auf,  wobei  die  Knoten 
gegen  die  Umgebung  durch  förmliche  Kapseln  abgegrenzt  sein  können.  Auch 
im  Zwischengewebe  tritt  Kolloid  auf. 

Geringe  Mengen  von  Kolloid  finden  sich  in  jeder  normalen  Schilddrüse; 
Kolloid  ist  das  Sekretionsprodukt  der  Schilddrüse.  Im  mittleren  Lebensalter 
kann  die  Kolloidentartung  in  größerem  Umfange  Platz  greifen,  ohne  daß  eine 
Vergrößerung  des  Organs  zu  bestehen  braucht.  Der  Struma  colloides  liegt 
aber  immer  eine  Vermehrung  der  Drüsenelemente  zugrunde. 

b)  Struma  vasculosa. 

Man  versteht  darunter  einerseits  die  reichliche  Bildung  und  Erweiterung 
von  Gefäßen  (Arterien  und  Venen)  in  einer  strumös  veränderten  Schilddrüse 
(Gefäßkropf),  anderseits  aber  auch  solche  Vergrößerungen,  welche  lediglich 
auf  einer  vorübergehenden  oder  dauernden  Erweiterung  von  Arterien  oder 
Venen  beruhen,  und  spricht  gegebenenfalls  von  transitorischer  Str.  hyperaemica 
oder  von  Str.  aneurysmatica  und  varicosa. 

Die  Str.  vasculosa  kann  ganz  enorme  Atisdehnung  annehmen.  Zuweilen  tritt  sie  bei  jugend- 
lichen Individuen  auf. 

c)  Die  Struma  bei  Morbus  Basedowii. 

Eine  saitreiche,  weiche  Str.  vasculosa  (1)  (gelegentlich  mit  Pulsation  und  Gefäßgeräuschen) 
ist  zuweilen  neben  Glotzaugen  (Exophthalmus,  Erklärung  durch  Reizung  bisher  unbekannter 
glatter  Muskelfasern  am  Bulbus  s.  bei  Landström)  und  Pulsbeschleunigung  und  Herzpalpitation 
und  -dilatation  (s.  thyreotoxisches  Kropfherz  S.  339)  Teilerscheinuug  der  meist  im  frühen 
mittleren  Lebensalter  auftretenden  Basedowschen  Krankheit  (Crraves'  disease),  jener  chronischen, 
häufiger  bei  Frauen  beobachteten  Krankheit,  die  man  jetzt  auf  eine  Hyperthyreosis,  eine  Sekre- 
tionssteigerung, nach  anderen  allein  oder  zugleich  auf  Dysthyreosis,  eine  krankhaft  veränderte, 
gestörte  Funktion  der  Schilddrüse  zurückführt.  Nach  A.  Kocher  lassen  sich  eine  Vermehrung 
und  stärkere  Verflüssigung  und  höherer  Jodgehalt  des  Sekrets  und  eine  Vergrößerung  und 
Vermehrung  der  Zellen  nachweisen,  was  mit  vermehrter  Vaskularisation  Hand  in  Hand  geht. 
Der  Nachweis  der  vermehrten  Resorption  von  Jod,  einem  aus  Luft  und  Nahrung  stammenden, 
normal  schilddrüsenfähigen  Stoff,  bei  M.  B.  macht  es  verständbch,  daß  hierdurch  eine  Über- 
produktion von  ausscheidungsfähigem  Sekret  angeregt  wird,  das  dann  den  Organismus  über- 
schwemmt. Interessant  ist  in  dieser  Beziehung,  daß  sich  bei  nicht  notwendig  besonders  ener- 
gischem Jodgebraitch  (der  eine  Struma  oft  günstig  beeinflußt)  häufig  an  M.  B.  erinnernde 
Symptome  einstellen  (Jod-Basedoio,  Th.  Kocher),  indem  offenbar  das  aufgenommene  und  in  der 
Schilddrüse  aufgespeicherte  Jod  hier  die  Bildung  des  Stoffes  anregt,  der  dann  in  Masse  aus- 
geschieden wird  und  die  M.  B. -Symptome  macht;  in  ähnlicher  Weise  wirkt  Schilddrüsensaft 
bei  normalen  Menschen  (und  Tieren),  und  auch  an  eine  akute  Thyreoiditis  kann  sich  em  M.  B. 
anschließen  (de  Quervain,  Lit.).  Kocher  u.  Noten  erwähnen  als  nahezu  konstant  Schwellung  der 
regionären  Lymphdrüsen  als  Folge  einer  Reizwirkung  von  der  funktionell  veränderten  Schild- 
drüse aus.  Die  rationelle  Behandlung  besteht  in  operativer  Reduktion  des  Volumens  der  Schild- 
Kaufraann,  Spez.  patli.  Anatomie.    6.  Aufl.  -*-- 
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drüse  —  oder  in  antitoxischer  Medikation,  z.  B.  mit  Milch  thyreoidektomierter  Ziegen.  (Vgl. 
Referat  von  Th.  Kocher,  ferner  Bing  über  die  thyreogene  Theorie  und  antitoxische  Behandlung 
des  M.  B.,  ferner  s.  Kosüivy,  Sattler.)  —  Blutbefunde  s.  bei  Caro,  von  Lier,  Turin,  der  Lynipho- 
cytose  und  Leukopenie  als  charakteristisch  für  M.  B.  bezeichnet;  s.  auch  C.  Müller. 

Haemig  beschreibt  bei  M.  Basedowii  teils  gewöhnliche  Kolloidkröpfe  (2),  was  Verf.  auch 
sah,  teils  (3)  diffus-parenehymatöse  Kröpfe  mit  besonderen  Veränderungen  der  Zellen,  und  auch 
Askanazy  u.  a.  (s.  Otto,  Lit.)  sahen  epitheliale  Proliferation  der  Follikel,  papilläre  Vorsprünge  in 
das  Lumen,  Neubildung  von  Follikeln,  Auftreten  cylindrischer  Zellformen,  Bildung  undiffe- 
renzierter Haufen  von  Epithel  und  Fehlen  des  typischen  Kolloids.  Letztere  Form  wird  als 
die  charakteristische  Basedow-Struma  angesprochen  (vgl.  z.  B.  von  Hansemann).  Th.  Kocher 
verneinte  dagegen  die  Spezifität  des  histologischen  Bildes  bei  M.  B.,  gibt  aber  später  doch  an, 
daß  (1)  dem  geringsten  Grad  des  M.  B.  entspreche,  daß  bei  (2)  ein  M.  B.  zu  einer  gewöhnlichen 
Colloidstruma  hinzukomme,  während  (3)  die  Form  des  ausgesprochenen  M.  B.  sei.  (S.  auch 
Euing.) 

Selten  wurden  Basedow-Symptome  bei  Schilddrüsenneoplasmen  mit  Colloid  produzierenden 
Metastasen  beobachtet  (Ehrhardt,  Loewy,  Lit,).  —  Osteomalacie-ähnliche  Knochenveränderungen 
bei  M.  B.  erwähnen  v.  Jakseh  u.  Iiothj.  —  Gelegentliche  Ghjkosurie  bei  M.  B.  s.  Parisot.  — 
Über  auffallende  Kürze  des  Dünndarms  berichtet  Huebschmann. 

Über  Hyperplasie  der  Thymus,  was  beim  M.  B.  keine  Seltenheit  ist  und  als  Folge  der 
Hyperthyreoidisation  aufgefaßt  wird  (s.  ütterström,  Lit.)  u.  s.  auch  S.  331. 

Weitere  Veränderungen  an  strumösen   Schilddrüsen. 

Das  oben  skizzierte  Bild  der  Strumen  kann  durch  folgende  sekundäre  Veränderungen 
modifiziert  werden,  was  besonders  für  Gallertkröpfe  gilt: 

a)  Bindegewebswucherung.  Das  Zwischengewebe  kann  stark  wuchern  (auch  nach  Jod- 
injektion). Strumöse  Knoten  können  von  derben,  fibrösen  Kapseln  umgeben  werden.  So 
entsteht  der  Faserkropf,  Str.  fibrosa,  von  sehr  fester  Consistenz. 

ß)  Cystenbildung.  Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  durch  Schwund  der  Zwischenwände 
in  Gallertkrüpfen  größere  Cysten  entstehen  können  (Str.  cystica,  Cystenkropl).  Der  Inhalt 
kann  wässerig  sein  oder  aber  kolloid  und  dann  erweichen,  verfetten,  verkalken  und  hierdurch, 
sowie  durch  Blutfarbstoff,  der  von  Blutergüssen  beim  Zerfall  der  Zwischenwände  stammt, 
gelb,  braun  und  rot  gefärbt  sein.  Entzündung  der  Cystenwand  bedingt  eventuell  Vereiterung  des 
Inhaltes   oder  Verödung  der  Cyste  durch  Granulationsgewebs-  und  Xarbenbildung. 

Cystische  Hohlräume  können  auch  durch  intraacinöse  Blutungen  in  kolloid  entarteten 
oder  fettig  degenerierten  und  erweichten  Strumen  (Erweiclmngscijsten),  sowie  im  Zwischen- 
gewebe entstehen.  Die  Cysten  sind  oft  faustgroß  und  mit  einer  bräunlichen,  schmierigen  Masse, 
in  der  viel  Cholestearin  enthalten  ist,  gefüllt.  Die  Wand  bei  älteren  Cysten  ist  stark  verdickt, 
von  geschichteten  Bindegewebslaniellen  umkleidet,  oft  verkalkt  und  im  Innern  uneben  (erinnert 
an  einen  alten  Aneurysmensack).  —  Selten  ist  eine  von  der  Wand  ausgehende  papilläre  Wuche- 
rung im  Innern  von  Cysten  (Cystadenoma  papilliferum).  Die  papillären  Exkreszenzen  sind  oft 
mit  Cylinderepithel  bedeckt,  während  größere  Cysten  gewöhnlich  mit  abgeplattetem  Epithel 
ausgekleidet  sind.  Man  kann  subepithelial  gelegene  Psammomkörper  darin  finden.  (Lit, 
Payr  u.  Martina.) 

T)  Finden  Blutungen  in  die  erweiterten  Alveolen  eines  KoUoidcystenkTopfes  statt,  so 
färbt  sich  der  Inhalt  entweder  bunt,  wie  vorhin  erwähnt,  oder  zerfällt  zu  einer  bräunlichen, 
schmierigen,  nekrotischen,  cholestearinreichen  Masse.  Auch  ins  Zwischengewebe  hinein  können 
Blutungen  erfolgen,  woraus  dann  Cysten  entstehen  können.  Zahlreiche  größere  Blutungen 
fuhren  unter  rascher  Anschwellung  zur  Bildung  der  Str.  cystica  haemorrhagica. 

6)  Verkalkung  ist  sehr  häufig;  sie  betrifft  besonders  oft  das  fibrös-hyalin  verdickte 
/wischengewebe,  selten  auch  den  veränderten  Alveolennhalt.    Die  ganze  Struma  kann  dabei 
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steinhart  werden,  oder  es  bilden  sieh  steinige  Knoten,  oder  es  entsteht  eine  korallenstockartige 
Anordnung  oder  eine  kugelschalenartige  Verkalkung  der  Kapsel  (Str.  calculosa).  Entzündete 
Kröpfe  neigen  wohl  wegen  der  häufigen  Nekrotisierung  von  Gewebsabschnitten  besonders  zu 
Verkalkung.  Auch  echte  Yerknöcherung  (Struma  ossea)  ist  nach  Untersuchungen  von  Sehrt. 
Hunziker  und  Pfister  recht  häufig. 

e)  Sehr  oft  sieht  man  hyaline  Entartung  des  Zwischengewebes;  Hyalin  wird  bei  van  Gieson- 
Färbung  rot  (das  epitheliale  Kolloid  wird  gell)  bis  braun).  —  Auch  amybide  Entartung  kommt 
bei  allgemeiner  Amyloidose  vor  und  betrifft  dann  meist  die  Gefäße  der  Struma  (Str.  amyloides); 
selten  wird  der  Kropf  wesentlich  durch  Amyloid  bedingt  (Amyloidkropf),  was  primär,  ohne 
voraufgegangene  Struma,  geschehen  kann  (v.  Eiseisberg,  Lit).  Verf.  sah  hierbei  Amyloid - 
infiltrate  allenthalben  im  Gefäß-Bindegewebsapparat  der  Schilddrüse.  Details  u.  Lit.  über 
Schilddrüsenamyloid  bei  Schilder;  s.  auch  Stoffel. 

C)  Entzündung  einer  Struma,  Str.  inflammatoria,  s.  bei  Entzündung  S.  334. 
Die  Folgeerscheinungen  der  Strumen  richten  sich  nach  Form  und  Sitz  der- 
selben. (1.)  Am  häufigsten  und  gefährlichsten  ist  Kompression  der  Trachea. 
Schon  kleine  Str.  machen  schwere  Kompressionserscheinungen,  wenn  sie  die 
Trachea  allseitig  umwachsen.  Besonders  gefährlich  sind  die  substernalen  Str. 
Mächtige  Cystenkröpfe  sind  dagegen  meist  ungefährlicher,  da  sie  die  Tendenz 
haben,  nach  vorn  herabzuhängen.  Bei  einseitiger  Str.  wird  die  Trachea  seitlich 
komprimiert  oder  zur  Seite  gedrängt.  Bei  bilateraler  Str.  wird  die  von  beiden 
Seiten  abgeplattete  Trachea  häufig  säbelscheidenförniig  (Fig.  185). 

Nach  Rose  soll  der  Druck  auf  die  Trachealknoi'pel  eine  allmähliche  bindegewebige  Atrophie 
der  Knorpelringe  unter  fettiger  Degeneration  derselben  hervorrufen.  Rose  führte  jene  er- 
schreckenden Fälle  von  plötzlichem  asphyktischem  Tode  bei  Kropfoperationen  darauf  zurück, 
daß  die  Trachea,  welche  durch  die  Knorpelatrophie  in  ein  schlaffes  Rohr  umgewandelt  wird, 
durch  seitliche  Drehung  so  geknickt  werden  könne,  daß  das  Lumen  aufgehoben  würde.  Von 
anderen  wird  das  Vorkommen  dieser  Erweichung  mit  Unrecht  nur  für  maligne  Strumen  zu- 
gegeben. Daß  sie  aber  für  den  „Kropftod"  von  besonderer  Bedeutung  sei,  ist  falsch.  Sie 
stellt  nur  eine  Ausnahme  dar,  meist  fehlt  sie,  und  Knickung  allein  kann  das  Lumen  leicht  ganz 
aufheben. 

Unterhalb  der  Stenose  ist  die  Trachea  oft  erweitert  (Exspirationsdruck!). 
(2.)  Die  großen  Gefäße  können  beteiligt  werden  durch  Druck  auf  die  Venae  jugulares 
meist  die  ext.)  oder  auf  die  Carotiden.  (Venöse  Stauung  eventuell  Thrombose  in  dem  einen, 
Hirnanämie  in  dem  anderen  Fall.)  Häufig  sind  Dislokationen  der  Jugulares  und  Carotiden 
bei  großen  Kröpfen;  die  Jugularis  wird  nach  innen  gezogen,  die  Carotis  nach  außen  disloziert. 
(3.)  Druck  auf  Nerven,  wie  Vagus,  Sympathicus,  besonders  auch  die  Recurrentes  vagi 
(Paralyse  der  Larynxmuskulatur)  wird  ebenfalls  beobachtet.  Erstickungsanfälle  sind  selten, 
Heiserkeit  häufig  (s.  de  Quervain).  (Der  dünne  N.  recurrens,  der  auf  einem  Nebenast  der 
A.  thyreoidea  reitet,  ist  auch  bei  Operationen  des  Kropfes,  bes.  bei  Unterbindung  der  A.  thyr. 
inf.  bei  Kropfexstirpationen  gefährdet.) 

(4.)  Der  Oesophagus  wird  selten  in  höherem  Maße  komprimiert,  wenigstens  sind  schwere 
funktionelle  Störungen  nicht  häufig.    Ausnahmen  davon  s.  S.  335. 

(5.)  Halsmuskeln  (Sterno-hyoideus  und  Sterno-thyreoideus)  können  unter  dem  Druck 
eines  Kropfes  fettig  degenerieren. 

Über  Kropfherz  (vgl.  Kraus  u.  Lit.  S.  49).  Man  verstellt  darunter  nicht  das  auf  mecha- 
nischem Weg  durch  Luftröhrenverengerung  auf  dem  Umweg  über  Bronchiektasie  und  Emphysem 
entstehende,  bes.  den  r.  Ventrikel  betreffende  „dyspnoische",  hypertrophische  Kropfherz,  noch 
auch  das  durch  Druck  auf  Venen  bedingte.  Es  wüd  vielmehr  unter  eigentl.  Kropfherz  das 
thyreotoxische  verstanden,  das  aus  der  Ferne  durch  abweichende  Funktion  der  Thyreoidea 
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zustande  kommt,  vielfach  unter  Mitwirkung  der  herzregulatorischen  Nerven;  hierzu  gehört 
das  Basedow-Herz  und  das  durch  künstliche  Hyperthyreosis  bedingte. 

Ätiologisches:  Kretinismus,  Cachexia  struniipriva.    Myxödem. 

Kropf  kommt  angehören  (Verf.  sah  in  Basel  solche  bis  zu  36  g  schwer  *))  und  erworben 
vor,  ist  beim  weiblichen  Geschlecht  häufiger  und  beginnt  meist  im  jugendlichen  Alter.  Der 
angeborene  Kropf  kann  durch  Kompression  der  Trachea  akut  zum  Tode  führen  (vgl.  S.  330); 
venöse  Stauung  im  Kropf  bei  Gesichtslage  kann  dabei  mitwirken  (vgl.  Kamann).  Verf. 
sah  familiäres  Vorkommen  (vgl.  auch  Schmidt);  es  sind  entweder  parenchymatöse  oder 
vaskuläre  Kröpfe;  im  Gegensatz  zu  Fahre  u.  Thevenot  fand  Hesseiberg  letztere  häufiger.  Von 
dem  Einfluß  aktiver  oder  passiver  Hyperämie  auf  die  Kropf entwicklung  war  schon  oben  (S.  334) 
die  Rede;  es  sind  das  meist  geringe,  oft  nur  transitorische  Schwellungen. 

Der  Kropf  kommt  endemisch  vor,  wie  in  der  Schweiz,  Tirol,  Steiermark,  Kärnten, 
manchen  Gegenden  Deutschlands,  z.  B.  auf  der  Schwäbischen  Alb,  in  Teüen  von  Unterfranken, 
und  es  kann  in  solchen  Gegenden  zuweilen  zu  förmlichen  Kropfepidemien  kommen.  Nach 
Isenschmid  (Lit.)  sind  die  kindlichen  Schilddrüsen  in  Bern  überhaupt  doppelt  so  schwer  Cihre 
Bläschen  kleiner,  oft  mit  großen  chromatinreichen  Kernen)  wie  die  in  der  norddeutschen  Tief- 
ebene **).  —  Der  Kropf  tritt  aber  auch  sporadisch  auf.  Betreffs  der  Entstehung  des  endemischen 
Kropfes  sind  organische  Erreger  nicht  nachgewiesen  (s.  Kolle);  sicher  ist,  daß  sie  mit  örtlichen, 
wahrscheinlich  geologischen  Gründen  (marinen  Ablagerungen  des  paläozoischen  Zeitalters) 
zusammenhängt.  (Lit.  bei  Eug.  Bircher;  s.  dagegen  Blauel  u.  vgl.  Ewald.)  Es  erkranken 
nicht  nur  Eingeborene,  sondern  häufig  auch  fremde  Ansiedler  aus  gesunden  Gegenden,  welche 
zuweilen  nach  der  Rückkehr  in  eine  kropffreie  Gegend  ihre  beginnenden  Kröpfe  sogar  wieder 
verlieren  können;  auch  Haustiere  (Hunde,  Schafe,  Kälber,  Schweine  u.  a.)  können  kröpfig 
werden  (Lit.  bei  Woudenberg).  Man  hat  das  Trinkwasser  verantwortlich  gemacht  (Klebs  u.  a.), 
dem  wahrscheinlich  wohl  ein,  wenn  auch  noch  nicht  näher  zu  präzisierender  Einfluß  zukommt. 
Wenigstens  ist  es  nach  Klebs  und  H.  Bircher  gelungen,  durch  Regulierung  der  Wasserverhält- 
nisse Kretinen-  resp.  Kropfgegenden  zu  assanieren,  und  Eug.  Bircher  u.  Wilms  konnten  mit 
Wasser  aus  Kropfgegenden  bei  Tieren  (bes.  Ratten)  Schilddrüsenvergrößerungen  erzeugen, 
die  nach  Bircher  mit  denen  von  Kretinen  manche  Ähnlichkeit  zeigten;  Erhitzen  macht  das 
Wasser  unwirksam;  Wilms  vermutet  ein  von  organischen  Depositen  stammendes  Toxin  im 
Wasser.  Zu  einer  anderen  Ansicht  gelangten  vorher  auf  Grund  von  erfolgreichen  Versuchen, 
Kropf  bei  Hunden  zu  erzeugen  Grassi  u.  Manaron;  sie  vermuten  eine  tosinproduzierende 
belebte  Schädlichkeit  im  Erdreich.  Schlagenhaujer  u.  Wagner  v.  Jauregg  erzielten  dagegen  bei 
Hunden  keine  Resultate  mit  Kropfwässern  (s.  auch  Davidsohn).  Sicheres  läßt  sich 
aber  zurzeit  nicht  aussagen.  Vielleicht  auch  ist  die  Kropfanlage  hereditär  und 
der  ursächliche  Giftstoff  wird  bereits  intrauterin  mitgeteilt.  —  Ebenso  umstritten  ist 
das  Wesen  des  offenbaren  Zusammenhangs,  welchen  die  pathologische  Schilddrüse  mit  dem 
endemischen  Kretinismus  hat  (vgl.  die  Kritik  von  Bieterle  und  LH.  zu  Kapitel  3  in  Anhang). 
Im  Centrum  von  dichten  Kropfbezirken  findet  man  fast  stets  Kretinen,  und  diese  sind  sehr 
häufig  kröpfig,  so  daß  man  annimmt,  daß  das  normale  Sekret  der  Schilddrüse  dem  Organismus 
nicht  mehr  zugute  komme;  es  können  aber  die  Kretinen  noch  normales  funktionierendes  Schild- 
driisengewebe  besitzen,  das  eventuell  sogar  völlig  überwiegt  (W.  Scholz,  Lit.,  Eug.  Bircher,  s.  aber 
auch  Gelzowa).  Verf.  kann  das  durch  eigene  Untersuchungen  bestätigen.  Auch  ging  das  schon 
aus  der  Tatsache  hervor,  daß  H.  Bircher  in  2  Fällen  von  Kropf  exstirpation  bei  Kretinen  Myxödem 
auftreten   sah.     Doch  nehmen  andere  an,   daß   die  Funktion   dieser   Schilddrüsen  herab- 

*)  Auch  Hesseiberg,  welcher  die  Struma  congenita  in  Parenchymhyperplasie  und  tele- 
angiektatische  Form  trennt,  erwähnt  ein  gleiches  Höchstgewicht.  Normal  nach  Vierordfs 
Tabellen  4,85  g;  nach  unserer  Erfahrung  (Göttingen)  aber  zwischen  1—5  g  schwankend;  nach 
Hesseiberg  in  Kiel  1,55,  in  Bern  dagegen  6,6  g.  —  **)  Vgl.  auch  Kloeppel,  Sanäerson-Damberg. 
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gesetzt  sei,  d.  h.  daß  eine  „Hypothyreosis"  bestehe  (vgl.  Angaben  über  partielle  Erfolge  der 
Behandlung  mit  Schilddrüsensubstanz,  Wagner  von  Jauregg  in  Steiermark,  Eysselt  in  Mähren 
u.  Kritiken  von  11".  Scholz,  Lit.,  und  Eng.  Bircher  und  ganz  negative  Erfolge  von  Schilddrüsen- 
implantationen von  Eng.  Bircher.).  Am  plausibelsten  erscheint  uns  die  schon  von  H.  Bircher 
ausgesprochene  Ansicht,  daß  der  Kretinismus  eine  dem  Kropf  parallele  Intoxikation  höheren 
Grades  mit  Wasser  aus  endemisch  verseuchten  Gegenden  ist.  In  diesen  Gegenden  bewirkt  die 
kretinoide  Xoxe  Kropf,  endemische  Taubheit  und  eigentlichen  Kretinismus  in  sehr  verschieden 
starkem  Grad  (vgl.  Eng.  Bircher).  Die  Eltern  von  Kretinen  sind  oft  kröpfig.  Der  Kretinismus 
kommt  aber  nickt  angeboren  vor,  sondern  setzt  meist  im  1.  bis  2.  Lebensjahr  ein;  gegenteilige 
Angaben  (s.  z.  B.  bei  Schiagenhaufer  u.  Wagner  von  Jauregg)  halten  der  Kritik  nicht  stand. 
Die  Iretinistischen  Veränderungen  gehen  mit  cerebralen  Schädigungen  einher,  die  einer  völligen 
Idiotie  gleichkommen  können  (auch  in  bezug  auf  den  anatomischen  Befund  des  Gehirns  [II". 
Schob  und  Zingerte]),  und  führen  zu  Hemmung  des  Wachstums  des  Körpers,  so  zu  Verlangsa- 
mung der  Dentition,  der  Geschlechtsentwicklung,  besonders  auch  des  Skeletts  (die  Epiphysen- 
scheiben  erhalten  sich  lange  —  s.  bei  Knochen),  was  geringere  Grade  von  proportioniertem 
Zwergwuchs  bedingt;  oft  besteht  Taubstummheit. 

Schwindet  die  Schilddrüse  durch  (entzündliche  oder  einfache)  Atrophie  bis  auf  einen 
geringen,  für  die  funktionelle  Leistung  des  Organs  nicht  genügenden  Rest,  so  stellt  sich  ein 
als  Myxödem  *)  bezeichneter,  und  zuerst  irr  England  (Orf)  genauer  beobachteter,  vorwiegend 
beim  weiblichen  Geschlecht  vorkommender,  schwerer  Zustand  ein.  Hierbei  tritt  ehre  eigen- 
artige Schwellung  der  Haut  und  Subcutis  an  den  Augenlidern  und  im  Gesicht,  später  auch 
am  Hals  und  den  Extremitäten  auf.  Die  Haut  ist  pastös,  blaß,  kalt  (schwitzt  nie),  ihr  Turgor 
ist  vermindert.  Die  Schwellung  soll  durch  vermehrten  Mucingehalt  zustande  kommen  (Lit. 
bei  Schiagenhaufer  u.  Wagner  v.  Jauregg).  Die  Haare  sind  spärlich  und  trocken.  Gleichzeitig 
treten  krankhafte  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  Intelligenzschwäche  auf;  die 
Individuen  werden  apathisch,  stupid  und  das  steigert  sich  bis  zu  völliger  Idiotie.  —  Fälle  von 
kongenitalem,  bald  nach  der  Geburt  sich  bemerkbar  machendem  und  infantilem,  bei  gesund 
Geborenen  in  den  ersten  Lebensjahren  auftretendem  Myxödem,  was  man  auch  Myxidiotie 
nennt,  bezieht  man  auch  auf  Scliilddrüsenmangel  (Athi/reosis,  Thijreoaplasie),  und  es  ist  das 
auch  bei  der  Sektion  und  mikroskopisch  in  einer  Zahl  von  Fällen  nachgewiesen  worden;  so 
auch  in  einem  vom  Verf.  sezierten,  dem  2.  in  der  Schweiz  beobachteten  und  von  Dieterle  (Lit.) 
mitgeteilten  Fall  von  kongenitaler  totaler  Aplasie  der  Schilddrüse.  Manche  bezeichnen  diese 
kongenitalen  Fälle  auch  wenig  passend  als  ,, sporadischen  Kretinismus",  sie  bieten  das  Bild  von 
Zwergwuchs,  Idiotie,  myxödematöser  Haut,  wulstigen  Lippen,  dicker  Zunge  usw.  Das  Myx- 
ödem, dem  also  Athyreosis  oder  wenigstens  Hypothyreosis  zugrunde  liegt,  ist  durch  Behandlung 
mit  Schilddrüsenpräparaten  günstig  zu  beeinflussen.  Man  berichtet  von  Heilerfolgen  nach 
Implantation  von  normalem  Schilddrüsengewebe,  ferner  nach  Injektion  von  Schilddrüsensaft, 
nach  Schilddrüsenfütterung  in  Tabletten,  sowie  auch  nach  Injektion  von  Thyreojodin. 

Mit  Myxödem  und  auch  mit  Kretinismus  wird  oft  der  infantile  Mongolismus  zusammen 
geworfen,  eine  mit  zahlreichen  Degenerationsmerkmalen  (verzögerte  Dentition,  kleiner  Schädel, 
kleine  Ohrmuschel  usw.)  einhergehende  Form  von  angeborenem  Schwachsinn,  der  sich  mit 
einem  mongolischen  Gesichtsausdruck  verbindet,  wobei  das  Individualistische  der  Physiognomie 
verloren  geht.  Die  Ursache  dieser  offenbaren  Entwicklungshemmung  ist  völlig  unklar.  Vom 
Myx.  unterscheiden  sich  Mongohide  (Kassowitz)  aber  u.  a.  durch  das  Fehlen  der  charakte- 
ristischen Haut-  und  Haarveränderung,  durch  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Resultatlosigkeit 
der  Behandlung  mit  Schilddrüsenpräparaten.  Die  Störung  der  Intelligenz  erreicht  nur 
selten  den  hohen  Grad  von  Idiotie  wie  bei  Athyreosis.  Das  Längswachstum  ist  nicht  auf- 
fallend herabgesetzt.    Vgl.  Combg,  Siegert,  H.  Vogt,  Lit.  Weigandt,  II'.  Scholz,  Lit. 


*)  p.6;a  Schleim,  ä&r^a  Anschwellung,  Geschwulst. 
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Nach  operativer  (und  experimenteller)  Entfernung  der  Schilddrüse  hat  man  in  Fällen,  wo 
die  Entfernung  plötzlich  und  total  geschah,  schwere  nervöse  Erscheinungen  beobachtet,  und 
zwar  Tetanie,  Krämpfe,  welche  durch  Beteiligung  der  Atemmuskulatur  den  Tod  herbeiführten; 
in  vielen  Fällen  erinnerte  das  Bild  an  das  einer  akuten  schweren  Vergiftung.    Wir  wissen  heute, 
daß  die  Tetanie  eine  Folge  der  Mitentfernung  der  sog.  Epitlielkörperehen  (Epk.)  oder  Glandulae 
parathyreoideae  ist,  welche  sich  bei  experimenteller  oder  therapeutischer  Entfernung  der  Schild- 
drüse zunächst  nicht  leicht  vermeiden  ließ.    Isolierte  Entfernung  der  Schilddrüse  erzeugt  die 
chronischen  Störungen  des  Myxödems,  die  der  Epk.  aber  die  akuten  nervösen  Erscheinungen  der 
Tetania  parathyreopriva;  letzteres  gilt  für  Herbi-  wie  Camivoren  (Pineles,  Gley,  Mac  Collum, 
Erdheim,  Pfeiffer  u.  Mayer;  s.  auch  Lit.  bei  Schirmer).    Die  genaue  Untersuchung  der  Fälle 
von  Äthyreosis,  beruhend  auf  vollständiger  Aplasie  der  Schilddrüse,  und  die  unter  dem  Bilde  des 
Myxödems  verlaufen,  hat  hierbei  das  Vorhandensein  der  Epk.  festgestellt  (Lit.  bei  Dieterle). 
Von  einem  vikariierenden  Eintreten  der  Epk.  für  die  Schilddrüse  (Gley,  Kishi)  ist  keine  Rede. 
(Auch  bei  den  verschiedensten  Tieren,  Affen,  Kaninchen,  Wiederkäuern,  Fleischfressern  treten 
nach  Schilddrüsenexstirpation  chronische,  schwere,  eventuell  zum  Tod  führende  Erscheinungen 
auf;  Lit.  bei  Zietzschmann.)  —  Ein  kleiner  Bestand  von  funktionsfähigem  Parenehym  vermag 
die  schweren  Folgen  des  Schilddrüsenausfalls  zu  verhindern.    Bircher  vermochte  durch  Im- 
plantation von  Thyreoidea  (wobei  aber  keine  Follikelvermehrung  stattfindet,  Lübcke),  oder  sub- 
cutane Injektion  von  Drüsensaft,  oder  durch  Drüsenfütterung  eine  scheinbare  Heilung  hervor- 
zurufen, die  auch  in  einer  Zahl  von  Fällen  nach  der  chirurgischen  Entfernung  der  Schilddrüse  eine 
Zeitlang  vorhielt ;  einige  Monate  (und  selbst  Jahre)  später  stellten  sich  aber  trophische  Störungen 
der  Haut  (Blässe,  Ödem)  und  der  Knochen  (Stillstand  des  Wachstums)  *),  sowie  Störungen 
der  allgemeinen  Ernährung  (Müdigkeit,  Appetitlosigkeit,  Anämie)  ein,  und  vor  allem  traten 
Störungen  der  Intelligenz  auf,  die  sich  mitunter  bis  zu  völligem  Stumpfsinn  steigerten.  Tod  unter 
fortschreitendem  Marasmus,  meist  in  4 — 5  Jahren.     (Zahlreiche  andere  Implantationsversuche, 
so  von  Enderlen,  v.  Eiseisberg,  Christiani  u.  Kummer  schafften  nur  kurzdauernden  Ersatz; 
auch  der  Erfolg  der  Einpflanzung  in  die  Milz  nach  Payr  war  kein  vollkommener;  vielleicht 
verspricht  die  Implantation  in  die  Metaphyse  der  Tibia  nach  Kocher  [s.  auch  Sermann]  oder  in 
das  subcutane  Bindegewebe  (Carraro)  eine  längere  Lebens-  und  Funktionsfähigkeit  des  trans- 
plantierten  Schilddrüsengewebes.)    Man  bezeichnet  diesen  zuerst  von  Reverdin  beschriebenen 
Zustand  als  Cachexia  **)  strumipriva,  Siechtum  des  Kropflosen,  oder  besser  noch  nach  Kocher 
als  Cachexia  thyreopriva,  Siechtum  des  Schilddrüsenlosen,  da  der  Verlust  auch  der  normalen 
Schilddrüse  von  diesem  Siechtum  gefolgt  wird.      Die  Ähnlichkeit  dieses  Leidens  mit  dem 
Myxödem  ist  eine  vollkommene.     Myxödem  und  Cachexia  thyreopriva,  diese  thyreogenen  Er- 
krankungen, sind  aber  natürlich  nicht  mit  Kretinismus  zu  identifizieren;  dagegen  spricht,  ab- 
gesehen von  dem  LTmstand,  daß  keine  Schilddrüsenerkrankung  als  Ursache  des  Kr.  nachzu- 
weisen ist  —  wie  denn  auch  Schilddrüsenimplantationen  beiKretinen  das  Leiden  nicht  beein- 
flußten (Eng.  Bircher)  —  und  daß  (H.  Bircher)  nach  Kropfexstirpation  bei  Kretinen  Myxödem 
auftrat,  vor  allem  der  Befund  der  Taubstummheit  und  verschiedener  Formen  von  Schwachsinn 
beim  Kretinismus,  die  nicht  auf  Funktionsausfall  der  Schilddrüse  zurückgeführt  werden  können 
(vgl.  auch  Scholz). 

Fassen  wir  das  Resultat  der  vielen  Erklärungsversuche  der  physiologischen  Bedeutung  der 
Schilddrüse  (seit  Horsley)  zusammen,  wie  sie  uns  besonders  die  Pathologie  an  die  Hand  gibt, 
so  steht  zunächst  fest,  daß  die  Schilddrüse  für  den  Organismus  unentbehrlich  ist.  Die  Drüse 
scheint  bestimmt  zu  sein,  schädliche  Stoffe,  die  im  Organismus  kreisen,  zu  entgiften  (vgl.  Blum 

*)  Hofmeister  hat  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  und  Nebenschilddrüsen  bei  jungen 
Tieren  hochgradige  Hemmung  des  Längenwachstums,  erhebliche  Verzögerung  in  der  Ossi- 
fikation der  Epiphysenknorpel  und  Synchondrosen  beobachtet  (vgl.  damit  Chondrodystrophia 
facialis  bei  Knochen;  dort  näheres  auch  über  das  Kretinenskeletl). 

**)  ■m/.'ji  schlecht,  r/siv  sich  verhalten. 
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u.  a.),  mag  sie  nun  gewisse  Substanzen  ins  Blut  abgeben,  was  das  Wahrscheinlichste  ist,  oder 
sie  an  Ort  und  Stelle  vernichten.  Bei  Behinderung  dieser  inneren  Sekretion  treten  Ausfalls- 
erscheinungen auf,  welche  an  eine  Vergiftung  erinnern,  die  durch  die  nicht  mehr  unschädlich 
gemachten  Stoffwechselprodukte  bedingt  wird.  Als  Träger,  oder  vielleicht  mein'  als  Produkt 
jener  heilsamen  entgiftenden  Tätigkeit  wird  meist  das  von  Baumann  in  der  Schilddrüse  entdeckte 
Thyreo jodin  angesehen,  ein  durch  hohen  Jodgehall  charakterisierter  Eiweißkörper,  den  B.  für  den 
wirksamen  Bestandteil  sowohl  bei  der  Schilddrüsentherapie  als  auch  überhaupt  für  den  lebens- 
wichtigen Bestandteil  der  Schilddrüse  hält,  und  der  auch  imstande  sein  soll,  die  Funktion  der 
fehlenden  Schilddrüse  zu  ersetzen.  Pick  u.  Pineles  konnten  aber  in  Versuchen  mit  thyreodek- 
tomierten  myxödematösen  Ziegen  irgend  eine  günstige  Wirkung  des  Thyreojodins  nicht  fest- 
stellen, die  aber  mit  Verfütterung  von  Schilddrüsen  und  von  Thyreoglobulin  wohl  eintrat.  Das 
Jod  ist  im  Kolloid  enthalten ;  kolloidfreie  Drüsen  sind  jodfrei  (vgl.  Ostwald).  (K.  Ewald  wies 
denselben  Körper  in  Schilddrüsencarcinomen  und  deren  Metastasen  nach.) 

Auch  die  Hypophysis  (s.  bei  Gehirn)  ist  in  die  vorliegende  Frage  hineingezogen  worden, 
indem  bei  Kaninchen  nach  totaler  Schilddrüsenexstirpation  konstant  eine  eventuell  das  Mehr- 
fache der  Norm  betragende  Vergrößerung  der  Hypophysis  beobachtet  wurde.  Zieleniewska- 
Stefanoff  sah  bei  2  Kretinen  mit  atrophischer  Schilddrüse  Hypertrophie  der  Hypophysis. 

Lit.  zu  Kapitel  3  siehe  im  Anhang. 

4.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kommt  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  gelegentlich  in  Form 
miliarer  Knötchen  vor.  Viel  seltener  sind  größere  käsige  Knoten  bei  chronischer 
Schilddrüsentuberkulose,  die  gelegentlich  sogar  als  primäre  Struma  tuberculosa 
(Bruns)  auftritt.    (Lit.  bei  Ruppanner.)    Tomellini  erzeugte  T.  experimentell. 

Gummen  sind  sehr  selten:  sie  wurden  schon  bei  Neugeborenen  gesehen. 
Auch  beschrieb  man   diffuse  fibröse  Atrophie. 

(Anderes  s.  bei  Mendel,  Lit.  bei  Rosenhauer.) 

5.  Bösartige  Geschwülste  (Struma  maligna). 

Es  kommen  primär  als  Haupttypen  Carcinome  und  Sarcome  vor. 

Sehr  selten  sind  dagegen  Kombinationen  von  Sarcom  und  Carcinom,  Sarco-Carcinome; 
doch  hat  auch  Verf.  zweifellose  Fälle  dieser  Art  gesehen  (s.  ferner  Abbrecht  u.  a.).  Noch  seltener 
sind  teraloide  Mischgeschwülste  [Teratome),  wie  in  den  Fällen  von  Zahn  und  ^\'ölfler  u.  a. ;  s.  Lit. 
im  Anhang.  Auch  die  Basler  Sammlung  bewahrt  das  Präparat  eines  faustgroßen,  lappigen, 
zum  Teil  cystischen  sareomatbsen  Teratoms  von  einem  neugeborenen  Knaben. 

In  Gegenden,  wo  der  Kropf  endemisch  ist,  z.  B.  in  der  Schweiz,  sind  sie 
häufig  und  entstehen  oft  in  einer  bereits  strumösen  Schilddrüse,  wobei  dann 
meist  ein  unmotiviertes  stetiges  Wachstum,  Consistenzzunahme  und  der  Beginn 
von  Beschwerden  den  Verdacht  auf  eine  maligne  Geschwulst  lenken  (Kocher). 
Sie  treten  teils  schon  früh  (in  den  20er  Jahren),  teils  häufiger  in  vorgeschrittenen 
Dezennien  auf  und  wären  nach  de  Quervain  bei  Männern  häufiger  als  bei  Frauen. 

Ausnahmsweise  kommen  maligne  Strumen  bei  kleinen  Kindern  und  selbst  schon  kon- 
genital vor  (Zolin,  0.  Ehrhardt,  Lit.). 

Oft  unterscheiden  sie  sieh  von  den  benignen  Strumen  schon  im  groben  dadurch,  daß  sie  in  die 
Umgebung  infiltrativ  eindringen,  an  den  Organen  (Trachea,  Oesophagus)  adhärent  werden  und 
nicht  mehr  verschieblich  sind.  Doch  sah  Verf.  dieses  Kriterium  mitunter  auch  versagen, 
besonders  bei  Sarcomen.  Aber  auch  bei  Carcinomen  kann  dies  Zeichen  fehlen,  und  v.  Eiseisberg 
betonte,  daß  harte  Carcinome  mitunter  so  klein  bleiben,  daß  sie  klinisch  übersehen  werden  und 
erst  durch  ihre  Metastasen  auffallen.  Allgemeine  Kachexie  fehlt  meistens,  auch  Erscheinungen 
thyreopriver  Kachexie  sind  selten. 
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Man  unterscheidet  knotige  und  diffuse  Carcmome,  harte  und  weiche.  Die 
Knuten  können  faust-.  seltener  kindskopfgroß  und  größer  werden.  Xodöse 
Formen  sind  häufiger.  Harte  Formen  können  mitunter  relativ  Mein  bleiben 
(s.  S.  343).  Die  weichen  markigen  wachsen  zuweilen  rasch  zu  selbst  enormen 
Tumoren  an.  Farbe  auf  dem  Schnitt  vorwiegend  weiß,  infolge  Verfettung 
gelbweiß,  und  je  nach  dem  Blutreichtum  und  infolge  von  Nekrose  und  Blutungen 
graurot  bis  braunrot. 

Die  Carcinome  stellen  sieli  histologisch  teils  als  solides  Carcinoma  simplex  oder  medulläre 
(sehr  selten  scirrhosum),  teils  als  ein  Adenocarcinom  dar.  das  cylindrische  oder  kubische  Zellen 
zeigt  und  Kolloid  produzieren  kann.  Besonders  die  Adenocarcinome  im  engeren  Sinne,  d.  h. 
diejenigen,  welche  kubisches,  dem  der  Schilddrüse  ähnliches  Epithel  haben,  können,  wenn 
Übergänge  zu  C.  solidum  oder  zu  cylindrocellulare  fehlen,  einer  benignen  Struma  sehr  ähnlich 
sehen,  was  bes.  auch  in  den  Skelettmetastasen  hervortreten  kann;  solche  Fälle  haben  die 
Bezeichnung  , .gutartige"  metastasierende  Struma  veranlaßt,  die  sich  aber  nicht  sehr  empfiehlt 
(v.  Eiseisberg).  Es  gibt  auch  papilläre  Adenocarcinome  (seltener).  Selten  sind  Plattenepithel- 
krebse, die  auf  Epithelabsprengung  von  Kiemengangsresten  oder  vom  Ductus  thyreoglossus 
beruhen,  oder  von  nicht  selten  in  Follikeln  oder  im  Zwischengewebe  beobachteten  Platten- 
epithelien  ausgehen. 

Äußerst  wertvolle  Untersuchungen  über  die  Formen  der  malignen  epithelialen   Struma 
verdanken  wir  Langhans  und  Kocher.     L.  unterscheidet:    1.  die  wuchernde  Struma.     Solide 
Massen  dicht  gedrängter  epithelialer  Zellen  formieren  durch  Septa  getrennte  Felder  und  Stränge ; 
in  den  Zellmassen  entstehen  Drüsenlumina  und  Bläschen  mit  Kolloid,  was  einige  Ähnlichkeit 
mit  normaler  Schilddrüse  hat;  das  ist,  was  Verf.  und  andere  Adenocarcinom  nennen;  Kocher 
nennt  es  auch  so;  doch  sah  Langhans  stets  Freibleiben  der  Lymphdrüsen  und  Metastasierung 
auf  dem  Blutweg.   2.  Carcinomatöse  Struma  mit  gewöhnlichem  unregelmäßigem  Bau  der  Krebse; 
schrankenloses  Vordringen  in  das  Stroma,  wobei  netzförmig  angeordnete  Zellstränge  in  netz- 
förmigem Stroma  liegen.    Kocher  betont  die  Schwierigkeit  der  Abgrenzung  von  1  und  2,  da 
u.  a.  auch  bei  1  solide  Stränge  und  Haufen  von  Zellen  und  bei  2  hier  und  da  drüsige  Bildungen 
mit  Kolloid  vorkommen;  Zehbe  tritt  Langhans  bei.    3.  Metastasierende  Kolloidstruma;  im  Pri- 
märtumor und  den  Metastasen  das  Bild  der  gewöhnlichen  Kolloidstruma;  doch  beschreibt  L. 
in  Metastasen  auch  Partien  mit  soliden  Zellsträngen.    Kocher  ist  zwar  der  Ansicht,  daß  es  auch 
hier  Übergänge  zu  1  und  2  gebe,  und  daß  auch  diese  unter  dem  Bild  der  metastasierenden 
Struma  auftreten  können,  dennoch  ordnet  auch  er  die  , Struma  colloides  maligna'  in  eine  be- 
sondere Gruppe  und  betont  als  Hauptsache,  daß  rein  kolloidstrumöse  Metastasen  bei  Geschwül- 
sten möglich  sind,  welche  im  Primärtumor  oder  in  den  Metastasen  oder  in  beiden  der  Haupt- 
masse nach  die  Charaktere  bekannter  maligner  Veränderungen  vermissen  lassen  (Ehrhardt 
führt  diese  Art  Fälle  unter  dem  speziellen  Titel  des  Adenocarcinoms  auf.)    4.  Parastruma, 
Tumor  der  Parathyreoidea  d.  h.  von  Epithelkörperchen  oder  in  die  Schilddrüse  verlagerten  Teilen 
von  solchen  (s.  Getzowa,  Michaud,  Lit.).     Das  ist   die  glykogenhaltige  Struma  (Kocher  jun.). 
Kocher  (sen.)  will  sie  Parastruma  carcinomatosa  oder  Carcinoma  parathyreoideum  genannt 
wissen.    Alveolärer  Bau,  kleinere  Zellen  mit  feinen  Glykogentröpfchen  oder  große  wasserhelle 
polyedrische  Zellen  mit  reichlichem  Glykogen,  Auftreten  von  Drüsenkanälen  mit  hohen  eben- 
falls wasserhellen  Cylinderzellen,  mit  am  freien  Pol  gelegenen  Kernen.    Die  Alveolen  können 
reichlicher  Kolloid  enthalten.    Es  wurde  Kombination  mit  Sarcom  beobachtet  (auch  in  Me- 
tastasen).   5.  Kleinalveoläre  großzellige  Struma,  Struma  postbranchialis  (Getzowa).    Die  großen 
Zellen  gleichen  mehr  Leberzellen  oder  fettfreien  Zellen  der  Nebenniere.    Die  Zellen  liegen  meist 
recht  locker  zu  rundlichen  Haufen,  seltener  Strängen  angeordnet.    Stroma  zart.    Es  kommen 
Lumina  und  Kolloid  vor.    Makroskopisch  bilden  sie  gut  abgekapselte  Knoten,  die  von  anderen 
knotigen  Strumen  nicht  verschieden  sind.     Ausgangspunkt:    postbranchialer  Körper  (sog. 
laterale  Schilddrüsenanlage  s.  S.  332).    6.  Papillom.    Es  macht  entweder  den  Eindruck  einer 
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soliden  Geschwulst  oder  einer  cystisch-papilUiren  Geschwulst.  Blutungen  im  Gewebe  und 
in  die  Cystenräume  sind  häufig.  Kocher  nennt  es  Cylmderzellkrebs  oder  ,Adenocarcinoma 
cylindi'ocellulare  papilläre'  und  Cystocarcvnoma  cylindrocellulare.  Die  Epithelien,  die  ein-  oder 
mehrschichtig  die  Papillen  bedecken,  sind  bedeutend  grüßer  als  normal  Derselbe  papilläre 
Bau  in  den  Metastasen.  Zehbe  hält  auf  Grund  seines  Falles  6  für  verwandt  mit  1.  Züllig 
beschreibt  4  Fälle,  in  denen  der  maligne  Charakter  sich  auch  dadurch  kundgab,  daß  sich  Ge- 
schwulstnester  in  der  Kapsel  und  in  breiteren  Septen  fanden;  diese  bilden  Zellhaufen,  die  sicli 
dann  zu  Hohlräumen  formieren.  Getsowa  möchte  das  P.  auf  branchiale  Kanälchen  (Kanälchen 
der  3.  eventuell  4.  Kiementasche)  oder  auf  Kanälchen  des  postbranchialen  Körpers  (s.  S.  000) 
zurückführen  und  spricht  von  branchialem  Papillom.  7.  Kankroid.  Plattenepithelkrebs,  Kocher. 
Sarcome  treten  häufiger  als  einseitige  oder  mediane  Knoten,  als  in  diffuser 
Form  auf.  Sie  wachsen  oft  rapid  schnell  und  vergrößern  sich  zuweilen  sehr 
rasch  durch  Blutungen  in  das  Geschwulstgewebe.  Nekrosen  im  Geschwulst- 
gewebe sind  besonders  in  Rundzellensarcomen  nicht  selten. 


Fig.  186. 
Von  einer  Tibiametastase  eines  sarromatösen  Hiimangiopiidothelioms  der  Schilddrüse.  Die 
verästelte  Figur  ist  ein  wucherndes  capillares  Gefäß  mit  ins  Lumen  wuchernden  Endothelien 
und  Sprossenbildung.  Im  umgebenden  faserigen  Markgewebe  liegen  scheinbar  isolierte  Haufen 
sehr  atypischer,  sarcomatöser  Endothelzellen.  Vgl.  über  diese  Geschwülste  S.  113.  62  j. 
Mann;  Metastasen  in  Lungen,  Knochen  der  Extremitäten,  im  Schädeldach,  Lymphdrüsen. 
Sekt.  452,  1900,  Basel.     Circa  280f.  Vergr. 


Histologisch  können  sie  sehr  verschieden  aussehen.  Man  sieht  Rundzellen-,  Spindel- 
zellensarcome,  polymorphzellige  Sarcome,  eventuell  mit  Riesenzeüen  (selten),  verschiedenartige 
Hämangiosarcome,  darunter  sehr  seltene  Peri-  und  Haemangio-Endolheliome  teils  von  alveo- 
lärem, teils  von  kavernösem  Bau  (Limacher,  Fraltin,  Hedinger);  von  letzteren  beobachtete 
auch  Verf.  z.  B.  den  in  Fig.  186  abgebildeten  Fall  *).  Hedinger  konstatierte  eine  sehr  aus- 
gedehnte Beteiligung  der  Venen,  weniger  der  Arterien  in  sarcomatösen  Strumen  (Aufblätterung 
der^Adventitia  durch  aufgedrungene  Tumorzellen  und  dadurch  entstehende  spaltförmige  Ver- 

*)  Derselbe  wird  von  Dr.  Usui  aus  dem  Institut  des  Verf. 's  genauer  mitgeteilt  werden. 
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engerung  des  Lumens):  Verf.  konnte  diese  Befunde  bestätigen,  z.  B.  in  dem  S.  53  abgebildeten 
seltenen  Fall  von  maligner  Struma  (s.  auch  Marro,  Lit.).  —  Rundzellensarconie  gelten  für  ganz 
besonders  bösartig;  doch  stehen  ihnen  andere,  meist  sehr  blutgefäßreiche  Formen  an  Mali- 
gnität  oft  nicht  nach.  Seltener  sind  Fibro-,  Chondro-,  Osteoid-  und  Osteochondrosarcome 
(Ftinkenslem,  Lit.).  Es  gibt  auch  Caräno-Sarcome,  d.  h.  Carcinome  mit  sarcomatöser 
Wucherung  der  Bindesubstanz;  beide  Komponenten  können  in  den  Metastasen  zusammen 
oder  getrennt  auftreten.    Auch  Verf.  verfügt  über  solche  Beobachtungen. 

Bei  ausgedehnterem  Wachstum  der  malignen  Strumen  wird  die  Form  der 
Schilddrüse  oft  ganz  verwischt,  indem  die  Geschwulstmassen  auf  die  Umgebung 
übergehen.  Sie  wachsen  oft  in  die  Halsvenen  oder  die  Trachea  durch,  etwas 
seltener  in  den  Kehlkopf,  dringen  in  die  Muskulatur  und  selten  durch  die  äußere 
Haut,  und  auch  Arterien  können  arrodiert  und  Nerven  (Recurrens,  Vagus) 
erdrückt  und  durchwachsen  werden.  Gleichzeitig  bewirken  dieselben  (be- 
sonders die  langsamer  wachsenden  Carcinome)  Kompressionserscheinungen. 
vor  allem  der  Trachea,  dann  auch  des  Oesophagus,  und  zwar  treten  diese  meist 
früher  und  stärker  wie  bei  den  gutartigen  Kröpfen  auf.  Carcinome  und  Sar- 
come  machen  sowohl  Metastasen  auf  dem  Lymphweg  (Lymphdrüsen),  als  auch 
vor  allem  oft  auf  dem  Blutweg.  besonders  indem  sie  innerhalb  der  Struma  in 
die  Venae  thyreoideae  einbrechen,  in  welchen  sie  sich  wandständig  oder  als 
Zapfen  oft  bis  in  die  Jugularis  fortsetzen;  seltener  erfolgt  ein  direkter  Einbruch 
in  die  Jugularis.  Die  hämatogenen  Metastasen  erfolgen  in  die  Lungen  und  in 
zweiter  Linie  in  das  Knochensystem  (ohne  osteoplastische  Tendenz),  seltener  in 
Leber-,  Nieren,  die  Magen-.  Darmwand  usw. 

Folgende  Beob.  aus  Basel  möge  das  rapide  Wachstum  und  das  frühe  Auftreten  von 
Metastasen  bei  Str.  sarcomatosa  illustrieren.  Es  handelte  sich  um  einen  29  jähr,  kräftigen  Küfer 
(Gewicht  77,73  kg),  der  noch  bis  acht  Tage  vor  seinem  Tod  in  gewohnter  Weise  gearbeitet 
hatte;  dann  erst  traten  Atembeschwerden  ein.  Tod  an  Glottisödem.  Sekt,  fand  ein  gefäß- 
reiches polymorphzelliges  Sarcom  (auch  mit  Riesenzellen),  von  Hühnereigröße,  außerdem 
eine  Anzahl  bis  walnußgroßer  Gallertstrumaknoten,  welche  einen  wesentlichen  Anteil  an  der 
Schilddrüsenvergrüßerung  hatten.  Durchbrach  in  die  Trachea  und  Venae  thyr.,  hühnerei- 
großer Geschwulstknoten  in  der  Vena  jugularis  dextra,  zahllose  Tumorpfröpfe  in  Lungenarterien- 
ästen und  Geschwulstknoten  in  den  Lungen.  Sarcomatös-hämorrhagische  Pleuritis  dextra 
(2,5  Liter  fast  reines  Blut).     Keine  Knochenmetastasen. 

Der  Verlauf  ist  entweder  ein  ganz  rapider  (s.  die  obige  Beob.  des  Verf.)  oder  sehr 
chronisch,  oder  aber  der  primäre  Herd  bleibt  latent  und  die  Metastasen  beherrschen  das 
Krankheitsbild. 

Die  Metastasen  in  den  Knochen  und  anderen  Organen  können  multipel  oder  auch  solitär 
sein  und  zuweilen  noch  spezifische  Schilddrüsensubstanzen  produzieren  (s.  S.  343  u.  vgl.  auch 
bei  M.  B.  Schmidt). 

In  ihrem  Bau  zeigen  die  Krebsmetastasen  oft  im  gleichen  Fall  große  Verschiedenheiten 
im  Vergleich  zum  Primärtumor;  öfter  besitzen  sie  eine  höhere,  einer  gutartigen  kolloiden 
Struma  gleiche  Struktur  (das  sind  dann  die  Metastasen  sog.  gutartiger  Strumen,  vgl.  z.  B. 
Pate]),  manchmal  aber  auch  größere  Atypie,  bis  zu  prononciertem  Carcinoma-solidum- 
Charakter.  (Ob  sich  destruierende  Knochenstrumen  auch  aus  verschleppten  Drüsenzellen 
einer  gutartigen  Struma  entwickeln  können,  wie  das  Gierke  annimmt,  ist  schwer  zu  entscheiden, 
wäre  aber  wohl  nicht  unmöglich.) 

Lungentnetastasen  können  auch  zu  Gefäßarrosion  und  Perforation  in  Bronchien  führen, 
wodurch  Lungenblutungen  und  Hämoptysis  hervorgerufen  werden  können.  Verf.  sah  in 
Basel  einen  solchen  Fall  (Adenocarcinom  mit  Kolloidbildung  bei  einer  28  jähr.,  im  7.  Monat 
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graviden  Fabrikarbeiterin,  mit  älterer  knotiger  Struma),  wo  Lungenblutungen  zur  Diagnose 
Lungenphthise  verleitet  hatten.  Metastasen  fanden  sieh  sonst  nur  in  Bronchotrachealdrüsen 
und  in  zwei  Rippen. 

Nach  Erfahrungen  des  Berner  Instituts  kommt  in  bezug  auf  die  Häufigkeit  der  Knochen- 
metastasen nur  das  Mammacarcinom  der  Struma  carcinomatosa  gleich  (Limacher).  Nach  Er- 
fahrungen des  Verf.'s  (Basler  Institut)  fanden  sich  Knochenmetastasen  bei  Mammakrebs  in 
52,3°0 ;  es  wurde  aber  übertroffen  durch  das  meist  osteoplastische  Prostatacarcinom  mit  78,9% ! 
auf  29  Schilddrüsencarcinome  kamen  10  mal  Knochenmetastasen  =  34,4°;',  (vgl.  I.-D.  Nisnje- 
intsch,  Basel  1907).  Ungewöhnlich  (aber  auch  bei  0.  Ehrhardt  [Lit.]  erwähnt)  sind  pulsierende 
Knochenmetastasen.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall  (63%2  jähr.  Frau)  mit  etwa  kleinapfel- 
großer  Struma  carcinomatosa  mit  Durchbruch  in  die  V.  thyreoid.  sup.,  wo  sich  zahlreiche  Knoten 
in  den  Lungen  und  weiche,  feuchte,  rötliche,  homogene  Metastasen  im  r.  Femur  (mit  Collum- 
fraktur),  in  einer  Rippe  und  im  schalig  aufgetriebenen  Processus  spinosus  des  III.  Lumbai- 
wirbels fanden;  sie  waren  im  Leben  als  pulsierende  Tumoren  fühlbar.  Gelegentlich  ist  nur 
ein  Knochen  Sitz  einer  Metastase,  z.  B.  das  Darmbein  (Paltauf),  was  auch  Verf.  sah,  oder  das 
Stemum,  und  der  primäre  Tumor  in  der  Schilddrüse  kann  sogar  übersehen  werden.  Schädel, 
Manubrium  stemi,  Rippen  hält  Kocher  für  die  Hauptlokalisationen. 

Sekundäre  metastatische  farcinome  und  Sarcome  der  Schilddrüse  sind 
relativ  selten;  Verf.  sah  öfter  Metastasen  bei  Melanosarcomen.  Auch  einen 
direkten  Übergang  benachbarter  Tumoren,  so  solcher  der  Trachea  und  des 
Oesophagus,   konnten  wir  beobachten. 

(Es  ist  von  Interesse,  daß  Schilddrüsenkrebs  auch  bei  Salmoniden  [Edelfischen,  zu  denen 
Lachs,  Forelle  usw.  gehören]  vorkommt,  L.  Pick,  Plehn,  Schmey,  Lit.) 

6.  Parasiten.  Es  kommen  nur  Echinokokken  in  Betracht.  Dieselben  sind  sehr  selten. 
Ihr  Wachstum  erfolgt  meist  schubweise  (v.  Bergmann).  Man  hat  Durchbruch  in  die  Trachea 
und  in  den  Larynx  beobachtet  (Lit.  bei  v.  Ultzmann). 

Anhang. 

Die  Glandulae  paratliyreoideae  oder  Epithelkörperclien  (Epk.)  haben  nur  eine  örtliche, 
s.  Schema  Fig.  181,  kerne  innere  besondere  Beziehung  zur  Schilddrüse,  wie  das  S.  342  erwähnt 
wurde;  dort  war  zugleich  von  der  Tetania  parathijreopriva  die  Rede,  welche  nach  Ausfall  der 
Epk.  auftritt,  weshalb  man  die  Epk.  für  das  neutralisierende  Organ  eines  Giftes  (Tetaniegift) 
bezeichnet,  dessen  Bildungsstätte  der  Stoffwechsel  und  dessen  Hauptangriffspunkt  das  Nerven- 
system ist.  Bei  Tetanie  fand  man  Blutungen  in  die  Epk.  (vgl.  Yanase).  Danielsen  berichtete 
jüngst  über  erfolgreiche  Epk. -Transplantation  in  einem  Falle  von  Tetanie. 

Meistens  kommen  auf  jeder  Seite  2  Epk.  vor,  ein  oberes  und  ein  unteres,  und  sie  liegen 
den  Seitenlappen  der  Schilddrüse  hinten  an,  in  nächster  Nähe  der  zwei  Endäste  der  A.  thyr. 
inf.,  da,  wo  diese  in  die  Schilddrüse  eintreten.  Sie  sind  gelb-rötlichbraun,  einige  Millimeter 
groß;  doch  schwankt  das  zwischen  3 — 15  mm.  Auch  die  Anzahl  ist  inkonstant  (zuweilen  3, 
aber  auch  bis  8;  die  meisten  dieser  accessorischen  Epk.  gehören  dem  unteren  Epk.  an).  Meist 
nur  lose  mit  der  Schilddrüse  verbunden,  können  die  Epk.  auch  zum  Teil  wenigstens  in  der 
Kapsel  oder  ein  einzelnes  meist  oberes  selbst  auch  im  Organ  drin  liegen  (inneres  Epk. ;  ist  bei 
vielen  Tieren  die  Regel).  —  Histologisch  setzen  sie  sich  aus  Nestern,  follikelartigen  Räumen  und 
Strängen  von  Epithelzellen  zusammen,  die  von  zahlreichen,  weiten  Kapillaren  und  Binde- 
gewebe umgeben  sind  und  aus  dem  Epithel  der  4.  Kiemenlaschen  stammen,  von  dem  diese 
kleinen  Drüsen  mit  innerer  Sekretion  (d.  h.  ohne  Ausführungsgang)  ausgehen.  Die  Epithel- 
zellen sind  teils  (in  der  Rindenpartie)  platt,  teils  polygonal,  seltener  zylindrisch  und  dann 
follikel-  oder  drüsenartig  angeordnet;  im  Lumen,  resp.  in  den  Interzellulargängen  kann  ein 
kolloidartiges  Sekretionsprodukt  liegen.  An  den  Epithelien  kann  man  kleine,  bei  Eosinfärbung 
rosarote  mit  feinkörnigem  Protoplasma  und  große  wasserhelle,  glykogenhaltige,  ferner  grob- 
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körnige,  mit  Eosin  intensiver  färbbare  oxyphile  Zellen  ^Yelsh)  mit  kleinem  Kern  und  endlich 
syncytiumülinliche  Zellgruppen  unterscheiden.  Auch  Fettkornchen  kommen  in  den  Epithelien 
vor  (Erdheim).    (Näheres  u.  Lit.  im  Anhang.) 

Thymusläppchen  finden  sich  häufig  in  der  Nachbarschaft  der  unteren  Epk. ;  es  können 
auch  ein  unteres  Epk.  oder  Epk. -Fragmente  in  die  Thymus  eingeschlossen  sein.  (Bei  Kanin- 
chen können  accessorische  Epk.  in  der  Thymus  so  ansehnlich  sein,  daß  nach  Thymusexstirpa- 
tion  sogar  Tetanie  auftritt;  vgl.  Haherfeld  u.  Schilder). 

Über  intrathyreoideale  isolierte  Zellhaufen  der  Glandula  parathyreoidea  in  Schilddrüsen 
von  Kretinen,  Idioten,  ferner  in  nicht  atrophischen  Schilddrüsen  berichteten  Getzowa  und 
Michaud  (s.  S.  344). 

Man  hat  auch  maligne  Tumoren  beschrieben,  die  man  auf  die  Glandulae  parath.  zurück- 
führte (Benjamins,  MacCallum,  Erdheim,  Hülst,  Verebely);  s.  Parastruma  (Kocher  jun.,  Lang- 
hans) S.  344. 

Veränderungen  der  Epk.  bei  Osteomalacie  s.  bei  dieser. 

Bei  Parkinsonscher  Krankheit  (s.  bei  dieser)  fanden  Roussy  u.  Clunet  Veränderungen 
der  Epk,  denen  sie  eine  Rolle  zuschreiben,  um  so  mehr  als  sie  bei  Behandlung  mit  Epk.  eine 
Verschlimmerung  der  Krankheit  sahen  (Parallele  zur  SclülddrüsendarreichungbeiM.  Basedowii). 

Eine  Beziehung  der  Eklampsie  zur  Parathyreoidea  (Insufficienz,  Vassale)  ist  wohl  nicht 
anzuerkennen  (Seitz). 

Vgl.  auch  Lit.  bei  Biedl. 


IV.  Verdauungsorgane. 

A.  Mundhöhle. 

I.  Mißbildungen. 

Die  sehr  häufigen  Mißbildungen  der  Mundhöhle  sind  zumeist  Hemmungs- 
bildungen.  Zum  Verständnis  derselben  ist  es  daher  nötig,  auf  einige  Daten  aus 
der  Enticicliungsgeschichte  hinzuweisen. 

Gegen  Ende  der  dritten  Woche  der  Fötalzeit  treten  in  der  seitlichen  Rachenwand  des  Em- 
bryos je  vier  Öffnungen  auf,  die  Kiemenspalten  resp.  -furchen  (s.  S.  209).  Die  diese  begrenzenden 
Wülste  sind  die  Kiemenoögen.  Die  drei  letzten  Kiemenspalten  schließen  sich  dann  in  der  ersten 
Hälfte  des  zweiten  Monats,  wodurch  der  Hals  geschlossen  wird  resp.  seitliche  Wände  erhält, 
während  aus  der  ersten  Gehörgang,  Paukenhöhle  und  Tube  werden.  Der  erste  Kiemenbogen 
(Mandibularbogen)  vereinigt  sich  mit  einem  in  der  Medianlinie  gleichsam  als  Verlängerung 
des  Stirnbeins  herabwachsenden  Fortsatz,  dem  Stirnfortsatz,  zur  Bildung  des  Gesichts.  Dieser 
zeigt  an  der  medialen  Seite  je  zwei  Fortsätze,  die  Oberkiefer-  und  die  Unterkieferfortsätze.  Letz- 
tere wachsen  einander  entgegen  und  bilden,  sich  in  der  Mittellinie  vereinigend,  den  Unter- 
kiefer. Die  Oberkieferfortsätze  erreichen  sich  nicht  in  der  Medianlinie,  indem  sich  der  Stirn- 
fortsatz, mit  dem  sie  verwachsen,  dazwischen  schiebt  (Fig.  187  I  St).  —  Der  Stirnfortsatz  ist 
in  vier  Stücken  (Fig.  I  u.  II),  je  zwei  durch  die  Rieehgrube  (Nasenrinne)  jederseits  getrennten 
Fortsätzen,  angelegt;  die  beiden  medialen  sind  länger  und  durch  einen  Einschnitt  (Nasenfurche) 
getrennt,  verschmelzen  aber  bald  (vgl.  Dermoide,  Spaltbildungen,  kongenitale  Narben- 
bildungen mitten  auf  der  Nase).  Sie  stellen  dann  eine  immer  schmäler  werdende  Nasenscheide- 
wand  zwischen  den  Riechgruben  dar;  sie  liefern  aber  ferner  den  Zwischenkiefer  mit  den  sym- 
metrischen Zwischenkieferlippen  (Filtrum  der  Oberlippe).  Die  beiden  seitlichen,  kurzen,  breiten 
Fortsätze  (äußere  Nasenfortsätze)  stoßen  nach  außen  an  die  Augennasenrinne,  welche  sich 
bis  auf  den  Tränennasengang  scldießt  (bleibt  sie  offen,  so  entsteht  die  schräge  Gesichtsspalte).  — 
Der  Zwischenkiefer,  Intermaxillare,  das  Verbindungsglied  der  beiden  Oberkieferstücke,  entsteht 
aus  zwei  paarigen  Teilen,  die  aber  bald  zu  zwei  symmetrischen  Knochen  verschmelzen;  er  trägt, 
die  vier  (eventuell  sechs)  Schneidezähne,  weshalb  er  Os  incisivum  genannt  wird.  —  Während 
der  Zwischenkiefer  bei  den  meisten  Tieren  gesondert  bleibt,  ist  er  beim  Menschen  (bei  dem  er 
auch  von  Goethe  nachgewiesen  wurde)  innig  mit  dem  Oberkiefer  verschmolzen.  Der  dorsale 
Teil  des  ersten  Kiemenbogens  zeigt  ferner  noch  zwei  plattenartige  Fortsätze  (Gaumenplatten), 
welche  nach  innen  aneinander  zuwachsen  und,  den  harten  Gaumen  bildend,  mit  dem  unteren 
Rand  des  Septum  narium  sich  vereinigen  und  sich  an  den  Zwischenkiefer  anschließen  (im 
Beginn  des  dritten  Monats).  (Auf  der  Grenze  von  Incisivum  und  Gaumen  liegt,  dauernd  der 
Canalis  incisivus.)  Hierdurch  wird  der  obere  Teil  der  primären  Mundhöhle  als  Pars  respiratoria 
der  Nasenhöhle  zugeteilt. 

Zugleich  entsteht  am  Boden  der  Mundhöhle  die  Zunge  als  eine  Schleimhautfalte,  in  welche 
Muskeln  hineinwachsen.    Die  Lippenbildung  erfolgt  als  Duplikatur  des  Integuments  über  den 
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Kiefern;  diese  muskulös  werdenden  Hautfalten  wachsen  zugleich  mit  den  Kieferstücken  ein- 
ander entgegen,  bis  sie  sich  an  der  Unterlippe  in  der  Mittellinie  vereinigen,  während  an  der 
Oberlippe  das  symmetrisch  angelegte  Filtrum  mit  dem  Zwischenkiefer  nach  unten  herabwächst 
und  sich  zwischen  die  Oberlippenstücke  einschiebt.  Die  hinteren  Teile  dieser  Hautfalten  ver- 
wachsen dann  noch  miteinander  und  bilden  so  die  Wangen.  Auf  diese  Weise  entsteht  vor  der 
eigentlichen  Mundhöhle  (Cavitm  oris)  ein  neuer  Raum,  das  hufeisenförmige  Vestibulum  oris. 


II 
III 


Fig.  187—189. 
I.  Kopf  eines  1,2  cm  langen  Fötus  (Mensch).  Mehrfach  vergrößert,  a  Auge,  oo  Oberkiefer- 
fortsätze, u  Unterkiefer.  St  Stirnfortsatz  mit  den  zwei  breiten,  kurzen  seitlichen  oder 
äußeren  und  dem  zweilappigen  inneren  oder  mittleren  Nasenfortsatz.  Seitlich  und  nach 
abwärts  vom  Unterkiefer  ist  links  die  Ohranlage  zu  sehen.  Z  Zunge.  Nach  Dursy  (Atlas 
der  Entwicklungsgeschichte  des  Kopfes.     Tübingen  1866). 

Gesichtsbildung  bei  einem  Kaninchen  von  14  Tagen;  frei  nach  His.  a  Auge,  o  Oberkiefer- 
fortsatz.     Sonst  Bezeichnungen  wie  bei  I  zu  denken. 

Linksseitiger  Wolfsrachen  (Gnatho-palatoschisis);  durch  den  Defekt  im  Alveolarfortsatz 
und  harten  Gaumen  sieht  man  in  die  Nasenhöhle,  in  welcher  ein  kleiner  Teil  der  unteren 
und  die  mittlere  Muschel  zu  sehen  sind.  Nach  rechts  von  dem  Spalt  ist  der  Vomer  mit  dem 
Zwischenkiefer  sichtbar.     Nach  Bruns. 


Die  Mißbildungen  der  Mundhöhle  beruhen  meist  auf  nicht  erfolgter  Ver- 
einigung von  einander  entgegenwachsenden  Teilen  und  treten  also  als  Spalt- 
büdungen  auf.  Ursächlich  kommt  entweder  eine  primäre  Mißbildung  oder  eine 
durch  amniotische  Verwachsungen  (s.  Fig.  625)  bedingte  Entwicklungsstörung 
in  Betracht.     Die  wichtigsten  Spaltbildungen  sind: 

a)  Die  Lippenspalte  (Cheiloschisis)  oder  Hasenscharte  (Labium  leporinum);  sie  ist  die 
häufigste  Spaltbildung.  Das  mit  dem  Zwischenkiefer  herabkommende  Filtrum  der  Oberlippe 
verwächst  nicht  mit  den  seitlichen,  von  den  Oberkieferfortsätzen  ausgehenden  Lippenstücken, 
oder  die  Vereinigung  bleibt  nur  auf  einer  Seite  aus ;  die  Nasenrinne  bleibt  also  auf  beiden 
oder  auf  einer  Seite  offen.  In  dem  ersten  Fall  haben  wir  zwei  seitliche  Spalten  (Fig.  190),  je 
eine  zur  Seite  des  Mittelstücks  der  Oberlippe  gelegen;  in  dem  andern  Fall  sieht  man  eine 
seitliche  Spalte.    Liegt,  der  Spalt  ausnahmsweise  in  der  Mitte,  so  beruht  das  auf  Offenbleiben 
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dei  mittleren  Rinne  zwischen  den  medialen  Nasenfortsätzen  oder  auf  Defektbildung  des 
Filtrums.  —  Die  Scharte  ist  häufiger  links  wie  rechts.  (Überhaupt  sind  alle  Spaltbildungen 
häufiger  links.)  Es  kommen  alle  Abstufungen  von  einem  zarten  Einkniff  (Colobom),  bis  zu 
vollständiger,  bis  in  das  Nasenloch  reichender  Spaltung  (Fissur)  vor.  Es  gibt  seltene 
amniogene,  durch  Amnionstränge  bedingte  Hasenscharten,  wie  es  Fig.  625  zeigt;  meist  han- 
delt es  sich  aber  bei  der  Lippenspalte  wohl  um  primäre  Bildungshemmung  aus  innerer 
Ursache,  wobei  Erblichkeit  eine  unverkennbare   Rolle  spielt  (Hai/mann,  Lit.). 

Gleichzeitig  können  noch  eine  Kiefer-  und  Gaumenspalte,  zuweilen  auch  andere,  leichtere 
(Pedes  valgi  oder  vari,  Phimose  usw.)  und  schwere,  zum  Teil  auch  amniogene  Mißbildungen, 
wie  Hirnbrüche  (s.  Fig.  625),  Abschnürungen  von  Fingern,  ferner  Hexadaktylie,  Duplicität 
des  weibbchen  Genitalschlauchs  u.  a.  bestehen. 

Interessanterweise  kann  die  Hasenscharte  in  utero  mit  einer  tadellosen  Narbe  verheilen. 
Auch  Gesichtsspalten  verwachsen  zuweilen  intrauterin. 

b)  Kieferspalte,  Gnathoscliisis  (rt  yväilos,  der  Kiefer)  kommt  zusammen  mit  Lippen- 
spalte, häufig  auch  noch  mit  Gaumenspalte  vor. 

Die  Kieferspalte  verläuft  im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  zwischen  äußerem  Schneide- 
zahn und  Eckzahn,  entsprechend  der  fötalen  Vereinigungslinie  zwischen  Oberkieferfortsatz 
und  Zwischenkiefer. 

c)  Gaumenspalte,  Palatoschisis  (Fig.  189  III).  Die  äußeren  Teile  können  sich  ver- 
emigt  haben,  während  die  Gaumenplatte  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  den  Anschluß  an 
das  Septum  nicht  erreichte.  Die  Spalte  im  harten  Gaumen  liegt  lateral  von  der  Nasenscheide- 
wand. Sind  weicher  Gaumen  und  Uvula  gespalten  (was  bei  Wolfsrachen  häufig  ist),  so  üegt 
der  Spalt  median,  denn  jene  Teile  schließen  sich  normalerweise  in  der  Mittellinie  (ohne  Ver- 
mittlung eines  Zwischenstückes). 

Findet  man  ausnahmsweise  einen  medianen  Spalt  im  harten  Gaumen,  so  hegt  ein  Defekt, 
aber  keine  Spaltbildung  vor,  indem  dann  die  Teile,  welche  vom  mittleren  Nasenfortsatz  herab- 
wachsen sollten,  überhaupt  nicht  entwickelt  sind.  Natürlich  fehlt  dann  auch  das  Filtrum 
der  Obertippe,  und  wir  haben  einen  medianen  Lippendefekt.  Werden  solche  Fälle  operativ 
behandelt,  so  kann  bei  der  Vereinigung  nur  ein,  und  zwar  medianes  Nasenloch  gebildet  werden. 

d)  Wolfsrachen  (Rictus  lupinus),  Cheilo-gnatho-palatoschisis.  Die  Kombination  der  drei 
genannten  Spalten  (oder  auch  nur  die  der  Kiefer-  und  Gau- 
menspalte) wird  als  Wolfsrachen  bezeichnet.  Bei  einseitiger 
Spalte  steht  das  Septum  meist  in  Verbindung  mit  der  nicht 
gespaltenen  Seite,  welche  auch  den  Zwischenkiefer  trägt.  Bei 
doppelseitiger  Spalte  (Fig.  190  u.  625)  ragt  die  Nasenscheide- 
wand frei  in  die  Mundhöhle;  die  Gaumenplatten  bilden  oft 
nur  schmale,  am  Oberkiefer  liegende  Leisten;  der  Zwischen- 
kiefer springt  entweder  aus  dem  alveolaren  Bogen  stark  nach 
vorn  heraus  (Prominens  des  Zivischenkiefers),  oder  er  bleibt  im 
Längenwachstum  stark  zurück.  ~       „ 

Die  Zähne  an  dem  prominenten  Zwischenkiefer  (Schneide-       _.        ,..._'       ,     . 
.  r  ,     v  .       Doppelseitige  Hasenscharte, 

zahne)  sind  meist  abnorm  entwickelt;  oft  bestehen  nur  zwei      Kiefersnalte    und  Gaumen- 

Zahnfächer.    Das  Filtrum  sitzt  als  kleiner  Wulst  (sog.  Bürzel)      spalte    (letztere    nicht    zu 

am  Zwischenkiefer,  der  selbst  rüsselartig   prominieren    kann        sehen)  bei  einem  Kinde. 

(Fig.  190). 

Andere  Gesichtsspalten. 

Die  schräge  Gesichtsspalte,  Meloschisis  *),  Lippenuangenspalte  (siehe  S.  349)  ist  recht 
selten;  der  Stirnfortsatz  hat  sich  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  nicht  mit  dem  Oberkiefer- 


*)  xa  pjXa,  Wangen. 
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fortsatz  vereinigt.  Die  Spalte  verläuft  neben  dem  Zwischenkiefer,  auf  einer  oder  auf  beiden 
Seiten  beginnend,  schräg  nach  aufwärts.  Das  Auge  liegt,  am  hinteren  oberen  Ende  der  tiefen 
Spalte. 

Als  transversale  Gesichtsspalte,  Makrostomie  (Großmaul).  Fissura  buccalis  congenita, 
horizontale  Wangenspalte,  bezeichnet  man  eine  Verlängerung  des  Mundschlitzes.  Derselbe 
kann  sich  bis  an  die  Ohren  heran  fortsetzen. 

Totale  Gesichtsspalte  (Prosoposchisis,  Schistoprosopie  *))  entsteht  dadurch,  daß  Stirn- 
fortsatz und  Oberkieferfortsätze  rudimentär  bleiben.  In  der  Mitte  des  Antlitzes  besteht  eine 
tiefe  Bucht,  die  sich  flügelartig  nach  den  Augen  fortsetzt. 

Mediane  Lippen-  und  Gaumenspalte:  Der  Zwischenkiefer  bleibt  sehr  kurz;  die  Oberkiefer 
nähern  sich  der  Mittellinie,  ohne  sich  aber  zu  erreichen. 

Mediane  Unterkiefer-  und  mediane  Unterlippenspalte  sind  sehr  selten. 

Von  anderen  Wachstuinsstörungen  seien  erwähnt:  Mikrostomie:  die  Verwachsung  der 
Lippen  ist  nach  der  Mittellinie  hin  zu  weit  gegangen;  der  Mundschlitz  ist  zu  eng  (Synchelie). 
Mikrochelie:  die  Lippen  sind  zu  kurz.     Achelie:  die  Lippen  fehlen. 

Agnathie:  der  Unterkiefer  fehlt.  Das  kann  auf  mangelhafte  Anlage  des  symmetrischen 
unteren  Fortsatzes  des  Mandibularbogens  oder,  nach  v.  Wimekel,  darauf  beruhen,  daß  amnioti- 
sche Bänder  (s.  bei  Amnion)  durch  Druck  oder  Abschnürung  Atrophie  des  Unterkiefers  herbei- 
führen; v.  W'inckel  verwertete  in  diesem  Sinne  den  Befund  eines  Rudimentes  von  Kiefer  in 
Fällen  von  Agnathie.  Doch  deuten  gleichzeitige  Mißbildungen  innerer  Organe  eher  auf  Störun- 
gen der  gesamten  Keimanlage  hin  (Kuse).  Mund  und  Mundhöhle  sind  sehr  klein.  Die  Ohren 
rücken  nach  der  Mittellinie  hin  zusammen  (Synotie)  und  liegen  zwischen  Oberkiefer  und  Hals.  — 
Mikrognathie,  Ober-  oder  Unterkiefer  (Lit.  bei  Trendelenburg)  sind  zu  schwach  entwickelt 
(s.  Fig.  429),  und  Hemignathie,  wobei  der  Unterkiefer  nur  halb  vorhanden  ist  (Lit.  bei 
Bürger),  sind  sehr  selten. 

Aprosopie  **)  ist  eine  schwerste  Hemmungsbildung,  ein  Fehlen  des  Obergesichts;  Stirn  - 
fortsatz  und  Oberkieferfortsätze  bleiben  rudimentär.  Die  Augen  sind  zum  Teil  gar  nicht, 
entwickelt.     Die  äußeren  Ohren  hegen  oft  dicht  nebeneinander  (Synotie). 

Bau  und  Entwicklung  der  Mundhöhle  s.  bei  G.  Fischer. 

II.  Entzündungen  der  Mundhöhle. 

Eine  diffus  ausgebreitete  Entzündung  in  der  Mundhöhle  heißt  Stomatitis. 
Erkrankte  nur  ein  Teil,  so  spricht  man  je  nachdem  von  Entzündungen  der 
Lippen  (Cheilitis),  des  Zahnfleisches  (Gingivitis),  der  Zunge  (Glossitis). 

Die  Entzündungen  der  Zahne  resp.  ihrer  Umgebung  werden  besonders  besprochen  werden; 
desgleichen  die  Entzündungen  der  Speicheldrüsen. 

a)  Erythem  und  Stomatitis  catarrhalis.  Ersteres  besteht  in  Rötung,  die 
bald  schwindet  oder  in  die  Stomatitis  catarrhalis  übergeht,  wobei  die  Schleim- 
haut gerötet  und  geschwollen  ist.  Die  Entzündung  entsteht  primär  durch 
Reize  mechanischer,  thermischer  und  chemischer  Art,  oder  sekundär  im  An- 
schluß an  ulcerative  Prozesse  in  Nase,  Rachen,  Mund,  ferner  bei  akuten  In- 
fektionskrankheiten (Scharlach,  Masern  etc.)  und  oft  bei  Magenleiden.  Eitriger 
Katarrh  kommt  bei  gonorrhoischer  Infektion  vor. 

Bei  der  leichtesten  Form  der  Schleimhautentzündung,  dem  desquamativen  Katarrh, 
findet  eine  reichliche  Schleimsekretion  und  Abstoßung  von  Epithelien  statt.  An  den  Lippen 
lösen  sich  oft  ganze  Fetzen  von  zusammenhängenden  PflasterepitheHen  ab,  während  die  Epithel- 
desquamation an  der  Zunge  zur  Bildung  eines  Belages  führt.  Die  Schleimdrüsen  können  ver- 
größert, die  Zungenpapillen  geschwollen  sein;  infolge  davon  kann  die  Zungenoberfläche  körnig - 

*)  yiZw,  ich  spalte.     **)  irprfouiTrov,  Gesicht. 


Entzündungen  der  Mundhöhle.  353 

höckerig  weiden.  In  den  Mundwinkeln  und  in  der  Mitte  der  Unterlippe  bilden  sich  oft  strich- 
förmige  Risse,  die  leicht  b  uten,  sog.  Fissuren  oder  Sehrunden  (gesprungene  Lippe),  die  sich 
mit  Borken  bedecken  und  aus  denen  Geschwürchen  entstehen  können. 

Bei  dei  ganz  charakteristischen  Scharlachzunge  löst  sich  das  Epithel  zuerst  an  den  Spitzen 
der  verdickten  und  verlängerten  hochroten  Papillen,  später  allenthalben  ab;  die  Zunge  ist 
brennend  rot,  wie  geschunden,  trocken,  glänzend,  mit  verdickten,  durch  Furchen  getrennten 
Papillen  (Erdbeer-,  Himbeerzunge). 

b)  Stomatitis  vesiculosa  s.  pustulosa.  Wo  eine  dicke  Hornschicht  am 
ScUeimhautepithel  vorhanden  ist,  wie  an  den  Lippen,  Wangen  und  an  der 
Zungenspitze,  können  sich  Bläschen  bilden,  indem  sich  ein  ans  den  Gefäßen 
austretendes  Exsudat  zwischen  oder  unter  der  Epithelschicht  absetzt.  Platzt 
ein  solches  Bläschen,  so  entsteht  eine  Erosion,  welche  sich  zu  einem  kleinen 
Geschwür  vertiefen  kann. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  Reize  verschiedener  Art,  wie  Verätzung,  Verbrennung, 
ferner  Portleitung  von  vesikulösen  und  pustulösen  Affektionen  der  äußeren  Haut  (Herpes, 
Pemphigus,  Ekzem,  Pocken,  häufig  auch  Erysipel). 

Eine  der  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder  ähnliche,  mit  starker  Glossitis  einher- 
gehende vesikulöse  Stomatitis  kommt  auch  durch  Übertragung  auf  den  Menschen  vor  (Mund- 
seuche). Bei  Kindern  hat  schon  die  Milch  solcher  Kühe  fieberhafte  Verdauungsstörungen  und 
vesikulöse  Stomatitis  (Cheilitis,  Glossitis)  zur  Folge;  auch  bei  Erwachsenen  kann  eine  Über- 
tragung stattfinden.  Die  infektiösen  Erreger  sind  unbekannt.  Der  Siegeische  , Bacillus 
aphthosus'  ist  jedenfalls  nicht  der  Erreger  (C.  Fränkel). 

Die  Koplikschen  Flecken,  ein  wichtiges  Frühsymptom  der  Masern,  treten  einige  Tage 
vor  Ausbruch  des  Exanthems  auf  der  Wangenmucosa  gegenüber  den  Backzähnen  auf,  als 
kleinste  bis  stecknadelkopfgroße,  bläulich-weiße,  an  Kalkspritzer  erinnernde,  rot  umsäumte 
Effloreszenzen  (Lit.  bei  Brüning).  Nach  Elana  sind  sie  ein  pustulöses  Exanthem,  von  einer 
Verhornung  der  oberflächlichen  Epithelschichten  begleitet  (vgl.  Ewing).  Auch  an  den 
Carunculae  lacrymales  treten  sie  auf;  nach  Escherich  sogar  vor  Erscheinen  des  Exanthems 
im  Munde. 

c)  Stomatitis  pseudomembranacea  kommt  häufig  bei  Angina,  besonders  nach 
Scharlach,  an  der  Zungenwurzel  vor. 

Bei  einer  besonderen  Form,  der  Stomatitis  aphthosa,  sieht  man  auf  der  geröteten  Mund- 
schleimhaut trübe,  weiße  oder  gelbliche,  runde  oder  längliche,  leicht  erhabene  Flecken  mit 
bläulich-rotem  Saum.  Sie  können  schubweise  auftreten  und  schnell  abheilen,  kommen  am 
häufigsten  bei  Kindern  während  des  Zahnens,  dann  aber  auch  bei  Angina,  Keuchhusten,  Pneu- 
monie, Gastritis,  akuten  Exanthemen  vor,  zuweilen  auch  bei  Erwachsenen,  bei  menstruieren- 
den, graviden,  anämischen  F"rauen  oder  Wöchnerinnen,  und  sitzen  an  Zunge,  Lippen  oder 
Wangen.  Bevorzugt  sind  die  Übergänge  des  Zahnfleisches  auf  Wangenschleimhaut  und  Zunge, 
während  der  Gaumen  selten  ergriffen  ist.  —  Nach  Eug.  Fraenkel  handelt  es  sich  um  eine  dis- 
seminierte croupöse  Entzündung,  bei  der  ein  fibrinöses  Exsudat  an  der  Oberfläche  erstarrt 
und  gleichzeitig  das  Epithel  nekrotisch  wird.  Ob  die  Affektion  besonderer  mykotischer  Natur 
ist,  ist  zweifelhaft.  Man  hat  verschiedene  Bakterien  darin  gefunden,  die  aber  zum  Teil  auch 
sonst  in  der  gesunden  Mundhöhle  vorkommen  können. 

Die  sog.  Bednarschen  Aphthen  am  Gaumen  kleiner  Kinder  sind  von  der  Stomatitis  aphthosa 
schon  durch  die  fast  gesetzmäßige  Lage  verschieden.  Sie  bilden  ovale,  weißgelbliche  Plaques 
oder  Scheiben  mit  rotem  Saum,  meist  symmetrisch  auf  beiden  Seiten  des  Gaumengewölles 
gelegen.  Ihr  Durchmesser  übersteigt  selten  1  cm.  Anfangs  im  Niveau  der  Mucosa  gelegen, 
können  sie  sich  nach  Abstoßung  des  gelbgrauen  Grundes  besonders  bei  atrophischen  Kindern 
in  seichte,    meist   narbenlos    heilende,    selten  tiefere  Ulcera  verwandeln.     Sie  werden  auf 
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mechanische  Momente  (Henoch),  auf  Traumen  beim  Saugen  oder  beim  Auswischen  des  Mundes 
zurückgeführt.  Manche  bringen  die  typische  Lokalisation  in  Zusammenhang  mit  den  sog. 
Milien  oder  Plattenepitkelperlen,  die  so  häufig  (nach  Fieux  in  95nn)  bei  Neugeborenen  in  und 
neben  der  Raphe  des  Gaumengewölbes  liegen,  vergleichbar  mit  einem  unter  das  Epithel 
geschobenen  Gerstenkoni  (Bednar),  und  für  gewöhnlich  allmählich  (in  Monaten)  aufgesogen 
werden.  Oeht  aber  die  Epitheldecke  verloren,  so  kommt  es  zu  eitrigem  Zerfall  und  Geschwürs- 
bildung. Die  meisten  Pädiater  führen  den  Zerfall  der  Knötchen  auf  unzweckmäßige  Mund- 
reinigung zurück.  Xach  Eng.  Fraenkel  würde  das  Initialstadium  dagegen  repräsentiert  durch 
eine  beetartige,  durch  Eindringen  von  Bakterien  (Staphylokokken  oder  Streptokokken)  in  das 
Epithel  bedingte  Allhebung  der  obersten  Epithellagen,  eine  primäre  mykotische  Epithehiekrose, 
der  dann  nach  Verlust  des  Epithels  und  Entzündung  der  subepithelialen  Lagen  Geschwürs- 
bildung folgt. 

d)  Stomatitis  phlegmonosa,  eitrige  Entzündung. 

Phlegmone  der  Lippen  (Cheilitis  phlegmonosa)  kann  sich  u.  a.  nach  operativen  Eingriffen 
und  Traumen  in  akuter  Weise  entwickeln.  Sie  beginnt  mit  seröser  Exsudation  in  das  Gewebe, 
welche  sich  zu  Eiterung  steigern  kann.  Die  Lippe  wird  prall  gespannt,  glänzend,  gerötet.  — 
Eine  chronische  Phlegmone  sehen  wir  bei  der  sog.  skrofulösen  Hypertrophie  der  Lippen,  beson- 
ders der  Oberlippe.  Oft  ist  die  verdickte  harte  Lippe  mit  Ekzem,  Geschwürchen  und  Borken 
bedeckt.  Mikroskopisch  findet  man  die  Lymphgefäße  und  Maschen  des  Bindegewebes  stark 
mit  Flüssigkeit  gefüllt,  das  Bindegewebe  verdickt  und  kleinzellig  infiltriert. 

Entstellt  eine  Phlegmone  der  Zunge  (Glossitis  phlegmonosa),  G.  profunda,  wie  das  nach 
Wundinfektion  (Schnitt.  Biß),  ferner  bei  Erysipel  sich  ereignen  kann,  so  wird  die  Zunge  hart 
und  dick  (Zahnabdrücke  an  den  Rändern).  Das  submuköse  Gewebe  und  die  interniuskulären 
Septen  sind  von  trüber,  blutig-seröser  oder  mit  Eiter  untermischter  Flüssigkeit  durchsetzt. 
Später  entwickelt  sich  oft  ein  lokalisierter  Absceß,  der  als  harter  (meist  schmerzloser),  wohl 
selten  mehr  als  haselnußgroßer  Knoten  durchzufühlen  ist.  Zuweilen  heilt  die  Phlegmone  mit 
fibröser  Induration  der  Zunge  aus.  —  Lokalisierte  Abscesse  können  auch  durch  Fremdkörper 
(Fischgräten,  Getreidegrannen)  hervorgerufen  werden. 

Bei  gashaltigen  Abscessen  und  ausgedehnten  knisternden  Phlegmonen  sind  anaerobe 
Bakterien  im  Spiel  (Rodella,  Lit). 

e)  Stomatitis  ulcerosa,  Stomdkace  *),  Mundfäule  ist  eine  anfangs  zu  serös- 
hämorrhagischer  Infiltration  und  dann  zu  ulcerösem  Zerfall  führende  Ent- 
zündung, welche  am  Zahnfleisch  beginnt  und  zu  ausgedehnten  Zerstörungen 
in  der  Mundhöhle  führen  kann.  —  Bei  Skorbut  hat  die  Entzündung  meist  einen 
stark  hämorrhagischen  Charakter.  Das  Zahnfleisch  quillt  als  weiche,  blaurote 
Masse  über  die  Zähne,  zerfällt  dann  zu  einem  abwischbaren,  bräunlich-grünen 
Brei,  nach  dessen  Abstoßung  der  Kiefer  entblößt  wird  und  die  Zähne  ausfallen 
können.  Der  Kiefer  kann  nekrotisch  werden.  —  Bei  gewissen  Vergiftungen 
(Quecksilber,  Blei,  Kupfer,  Phosphor)  bildet  sich  zuerst  eine  Rötung  und  Schwel- 
lung; das  Zahnfleisch  schiebt  sich  zapfenartig  an  den  Zähnen  empor.  Dann 
entsteht  am  Zahnfleisch  ein  grauer  bis  braunschwarzer  Saum,  der  zu  einer 
stinkenden  Masse  zerfallen  kann.  Vom  Zahnfleisch  kann  die  ulceröse  Ver- 
änderung auf  die  "Wangenschleimhaut  übergehen.  In  schweren  Fällen  fallen 
Zähne  aus,  oder  es  tritt  Kiefernekrose  **)  ein. 

Spindelförmige  (fusiforme)  grampositive  Bacillen  (näheres  bei  Babes,  Lit.)  im  Verein 
mit  gramnegativen  Spirochäten  vom  Typus  der  Mundspirochäten  finden  sich  bei  den  ver- 

*)   a7Ö|j.«  und  xctx7]  schlechte  Beschaffenheit. 
**)  Anderes  über  Phosphornekrose  s.  bei  Knochen,  s.  dort  Fig.  397. 
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schiedenen  nlcerösen  Stomatitisfonnen  sehr  reichlich,  oft  in  Reinkultur  und  in  beschränkter 
Menge  auch  in  jeder,  besonders  einer  schlecht  gepflegten  Mundhöhle.  (Miller,  Bona,  Gerber.) 
(S.  Fig.  15  auf  Tai  I  im  Anhang.)  Näheres  bei  Parasiten  der  Mundhöhle  (Kap.  IV)  und  bei 
Plaut-Vincentschev  Angina  (S.  392). 

Beim  Bleisaum  bestehen  die  Niederschläge  aus  Schwefelblei  und  finden  sich  am  reich- 
lichsten in  den  Papillenspitzen,  im  Endothel  der  Kapillaren  und  deren  nächster  Umgebung. 
Nach  Fagge  und  H.  Buge  wird  das  wahrscheinlich  als  lösliches  Bleialbuminat  im  Blut  circu- 
lierende  und  in  die  Schleimhaut  gelangende  Metall  in  den  oberflächlichsten  Partien  des  Zahn- 
fleisches durch  den  Schwefelwasserstoff  des  Mundes  zu  schwarzem  Schwefelblei  umgewandelt 
und  hier  niedergeschlagen.  Typische  Lokalisation  am  freien  Zahnfleischrandbes.  der  Schneide- 
zähne, selten  auch  an  der  Lippenschleimhaut  (Knierim,  Lit.). 

Die  Stomatitis  mercurialis  tritt  meist  nach  längerer  Aufnahme  von  Quecksilber  auf. 
Doch  ist  die  individuelle  Empfindlichkeit  gegenüber  der  giftigen  Wirkung  von  Hg-Präparaten 
(gleichgültig,  wie  sie  in  den  Körper  gelangen)  sehr  verschieden.  Es  gibt  Menschen,  die  schon 
nach  Anwendung  einer  geringen  Menge  von  Sublimatlösung'  auf  einer  Wunde  leichte  Ver- 
giftungserscheinungen  (verstärkte  Salivation,  Diarrhöen,  Stomatitis)  zeigen,  ja,  Verf.  hat 
einen  Fall  seziert  (publ.  von  Sackur),  wo  der  Tod  unter  dem  Bild  einer  schwersten  Hg- Ver- 
giftung schon  nach  einer  einmaligen  Einreibung  mit  grauer  Salbe  (noch  dazu  an  der  Hand) 
eintrat.  Bei  anderen  bleibt  die  Stomatitis  selbst  bei  lange  fortgesetztem  Gebrauch  von  Hg 
aus.  Ein  wesentlicher  Schutz  ist  gute  Pflege  des  Mundes,  besonders  der  Zähne.  Quecksilber- 
stomatitis  geht  mit  Speichelfluß  (Ptyalismus,  vermehrter  Salivation)  einher.  Das  in  den 
Körper  aufgenommene  Hg  wird  zum  Teil  im  Speichel  ausgeschieden. 

Noma,  Wasserkrebs,  Cancer  aquaticus,  Wangenbrand  ist  eine  besondere  Art  von  Stoma- 
titis ulcerosa,  die  sehr  zur  Ausdehnung  neigt  und  fast  nur  bei  Kindern  (vom  2. — 12.  Jahr), 
selten  bei  Erwachsenen  (Lit.  bei  Weiß)  vorkommt.  Die  Affektion  geht  als  Infiltration  von  der 
Schleimhaut  meist  in  der  Nähe  der  Mundwinkel  aus.  Das  Infiltrat  wird  dann  brandig,  wandelt 
sich  in  eine  blauschwarze  trockene  Masse  um,  die  abgestoßen  wird,  in  der  Tiefe  und  seitlich 
sich  neubildet  und  rasch  auf  Lippen,  Kinn  und  Wangen  übergreift.  In  rapider  Weise,  schon 
in  wenigen  Tagen,  entstellen  in  der  Mundhöhle  große  Substanzverluste;  die  Knochen  können 
bloßgelegt  und  nekrotisch  werden.  Besonders  charakteristisch  ist  die  Perforation  der  Wange, 
welche  in  wenigen  Tagen  eintreten  kann.  Außen  erscheint  auf  der  blassen,  aufgedunsenen 
Wange  ein  blauroter  bis  schwarzer  harter  Fleck  mit  rötlichem  Demarkationssaum;  zuweilen 
entsteht  auch  eine  Blase  auf  dem  dunklen  Fleck.  Nach  Ausstoßung  des  Schorfes  entsteht 
in  der  Wange  ein  Loch  mit  scharfem  Rand,  durch  welches  man  in  die  Mundhöhle  sieht. 

Der  Wangenbrand  ist  im  ganzen  selten ;  meist  werden  schlecht  ernährte  Kinder  betroffen ; 
häufig  gehen  Infektionskrankheiten,  wie  Masern,  Scharlach,  Typhus  voraus,  oder  die  Affektion 
tritt  spontan  auf.  Das  hoch  fieberhafte,  mit  Bewußtseinstrübung  verbundene.  Leiden  endet 
fast  stets  in  2 — 3  Wochen  tödlich  (in  der  Regel  durch  Aspirationspneumonie). 

Als  Beispiel  möge  eine  Beob.  gelten,  die  ein  öjähriges  elendes  Mädchen  betraf,  das 
innerhalb  von  7  Monaten  nacheinander  erst  Masern,  dann  Diphtherie  und  schließlich  Pneumonie 
durchgemacht  hatte  und  sieh  in  der  Zwischenzeit  stets  elend  befand.  Jetzt  war  Wangenbrand 
entstanden,  der  in  14  Tagen  zu  einer  fünfmarkstückgroßen  Perforation  der  Wange  führte, 
die  unaufhaltsam  fortschritt.     Tod  an  Bronchopneumonie. 

Die  Ätiologie  scheint  keine  einheitliche  zu  sein.  Die  erhobenen  Bakterienbefunde  sind 
sehr  verschiedenartig.  Schimmelbusch,  Babes  beschrieben  je  eine  besondere  Bacillenart;  nach 
Perthes  handelt  es  sich  um  eine  Streptothrixart;  v.  Ranke  u.  a.  bestätigten  das,  ebenso  jüngst 
Paivlowsky.  Buday  erblickt  die  Ursache  in  einer  Symbiose  von  Spirillen  und  dem  Bacillus 
fusiformis.  Interessant  ist  Diphtheriebacillenbefund,  den  Freimuth  und  Petruschky  u.  a. 
erhoben;  man  sah  selbst  Heilung  durch  Behringsc1a.es  Serum  in  diesen  Fällen.  (Vgl.  Noma 
genitalium  bei  Vagina  und  die  dort  angeführte  Beobachtung  des  Verf.  gleichfalls  mit  Diphtherie- 
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bacillenbefund.)    (Lit.  bei  Brüning  und  Bakteriologisches  bei  Hofmann,  Küster,  Herrmann, 
Bona,  Feldmann,  Bäbes,  Rosenierger.) 

Über  die  ulcero-membranöse  Plaid-Vmcentsehe  Stomatitis  siehe  bei  Gaumen,  S.  392.  — 
Gangränöse  Stomatitis  bei  Leukämie  s.  S.  360. 

f)  Chronische  Stomatitis.  Chronische  Entzündungen  der  Mundschleimhaut 
haben  vorwiegend  einen  produktiven  Charakter.  Das  Epithel  verdickt  sich 
und  verhornt  in  größerer  Ausdehnung;  die  Schleimhaut  wird  infiltriert,  und 
die  Lymphknötchen  können  sich  stark  vergrößern.  Die  Papillen  sind  häufig 
geschwollen.  Die  vergrößerten  Papulae  filiformes  geben  der  Zunge  ein  bärtiges 
Aussehen. 

Grau-  oder  bläulichweiße,  flache  oder  leistenartig  erhabene,  oft  sehr  un- 
regelmäßig landkartenartig  gestaltete  Flecken  (wie  Ölfarbenideckse)  an  der 
Wangenschleimhaut,  der  Zunge  und  Innenseite  der  Lippen  werden  als  Leu- 
koplakia  oris  (Schwimmer)  oder  als  Maculae  lacteae,  Plaques  des  fumeurs,  Plaques 
opalines,  Leukoplakie,  Psoriasis  oder  Ichthyosis  lingualis  et  buccalis  bezeichnet  *). 
Sie  bestehen  aus  stark  verdicktem  Epithel  mit  starker  oberflächlicher  Verhornung', 
während  die  Mucosa  zellreich  (viele  Plasmazellen)  und  später  sklerotisch  wird. 
Die  Affektion  findet  sich  besonders  bei  chronischen  Reizzustünden,  vor  allem  bei  Rauchern, 
Alkoholikern  und  dann  bei  Syphilitischen;  letztere  scheinen,  wenn  sie  Raucher  sind,  besonders 
zur  Leukoplakie  zu  disponieren  (s.  z.  B.  Kopp).  Landouzy  hält  bei  der  Leukoplakie  der  Lippen- 
und  Wangenmucosa  die  Syphilis  für  das  maßgebende  Moment,  während  Tabakrauchen  die 
Affektion  nur  begünstige.  Eri  fand  die  L.  in  60 — 75%  bei  syphilitischen,  in  30%  bei  gesunden 
Rauchern.  —  Infolge  mechanischer  Läsionen  beim  Kauen  kann  es  zu  Abstoßung  der  verdickten 
Epithellagen  oder  zur  Bildung  von  Rissen  (Rhagaden)  in  denselben  kommen;  es  entstehen 
schmerzhafte  Geschwürchen,  die  leicht  wieder  abheilen  und  sich  mit  einer  bläulich  durch- 
scheinenden Epitlieldecke  überziehen.  Häufig  treten  interkurrente  Glossitisanfälle  auf.  Ver- 
größern sich  die  Papillen,  wodurch  sich  die  interpapillären  Spalten  vertiefen,  so  wird  die  Zunge 
hornartig  hart,  rauh  und  rissig.  —  Lösen  sich  jetzt  stellenweise  die  verdickten  Epithellagen 
ab,  z.  B.  durch  mechanische  Läsionen,  so  können  tiefere  Risse  und  Geschwüre  entstehen,  welche 
mit  tuberkulösen  und  sekundär-syphilitischen  Affektionen  oder  mit  Krebs  verwechselt  werden 
können.  —  Auf  dem  Boden  der  Leukoplakie  kann  sich  Carcinom  (sogar  primär  multipel)  ent- 
wickeln; häufig  entsteht  es  auf  einem  Geschwür,  dessen  Rand  sich  indurierte  (vgl.  bei  Carcinom). 
Bei  der  sog.  Lingua  geographica  (Landkartenzunge)  sieht  man  hauptsächlich  an  Rand 
und  Spitze  und  nächstgelegenen  Teilen  verschieden  große,  rote,  scharf  begrenzte,  wenig  infil- 
trierte Flecken,  die  so  dicht  stehen  können,  daß  nur  schmale,  schmutzigweiße  oder  fahlgelbe 
Epithetrahmen  und  -leisten  restieren.  Die  Zunge  sieht  rot,  wie  wund  aus,  und  kann  dabei 
zahlreiche  quer  parallele  Rhagaden,  besonders  vorn  an  den  Rändern  zeigen.  —  Die  Ätiologie 
ist  strittig.  Erblichkeit  wurde  beobachtet  (Klausner,  Lit.)  Nach  Möller,  Caspary  u.  a.  sollen 
Verdauungs-,  Ernährungsstörungen  (Anämie),  nach  Boehm  (Lit.)  Tuberkulose  eine  Rolle  spielen. 
Czerny  bringt  sie  in  Zusammenhang  mit  der  exsudativen  Diathese  (s.  S.  163)  als  eines  der 
mehligsten  Symptome  derselben.  Parrot  bringt  sie  mit  hereditärer  Syphilis  in  Beziehung. 
Die  Unterscheidung  von  Syphilis  ist  rein  anatomisch  sehr  schwer.  Antisyphilitische  Behand- 
lung ist  erfolglos  (Lang).  Dagegen  sah  Verf.  z.  B.  einen  Fall,  wo  eine  L.  g.  durch  eine  gründ- 
liche Ausbesserung  der  Zähne  bei  einem  jungen,  nicht  syphilitischen  Mädchen  ausheilte; 
es  büeb  später  eine  quere,  zackige  Faltenbildung  der  Zungenoberfläche  (Lingua  plicata)  zurück. 
Die  Veränderung  besitzt  verschiedene  Namen,  u.  a.:  Exfolialio  areata  linguae  (Unna),  gutartige 
Plaques  (Caspary),  Glossite  exfoliatrice  marginee  (Lemonnier). 

*)  Es  gibt  auch  eine  Melanoplakia  oris,  u.  a.  bei  M.  Addisonii  (s.  Nebennieren). 
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Als  Liehen  ruber  planus  buccalis  (vgl.  analoge  Veränderung  bei  Haut)  bezeichnet  man 
niedrige,  silberweiße,  harte  Knötchen,  die  einzeln  oder  dicht  gruppiert  an  der  Mundschleimhaut 
vorkommen.    (Nach  Landouzy  wäre  die  Affektion  auf  Syphilis  zurückzuführen.) 

III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

a)  Tuberkulose  der  Mundhöhle. 
Tuberkulose  kann  an  den  Lippen  und  an  der  Zunge  primär  auftreten, 
häufiger  jedoch  entsteht  sie  sekundär  durch  die  tuberkelbacillenführenden  Sputa 
bei  ulceröser  Lungentuberkulose.  An  Stellen,  wo  kleinste  Verletzungen  der 
Schleimhaut  (z.  B.  infolge  cariöser  Zähne)  bestehen,  werden  Bacillen  eingeimpft; 
es  bilden  sich  Tuberkel,  die  bald  zu  Geschwüren  zerfallen  können.  Die  Ulcera 
sind  seicht  oder  tief,  der  Band  flach  oder  unterminiert  und  überhängend,  zu- 
weilen wie  ausgefressen;  die  Umgebung  ist  nicht  selten  papillär  gewuchert,  das 
Epithel  bläulichweiß,  verdickt.     Bevorzugt  sind  die  seitlichen  Bänder  und  die 


Fig.  191. 
Tuberkulose  der  Zungenmuskulatui.  Letztere  teils  längs,  teils  quer  getroffen.  Zwei  vielkernige 
Riesenzellen,  je  im  Centrum  eines  zelhg-faserigen  Tuberkels.  Dazwischen  ein  Bündel  quer- 
durchschnittener Muskulatur.  Rechts  tuberkulöses  Gewebe  mit  käsigem  Centrum.  In  der 
Peripherie  der  Tuberkel  und  zwischen  den  Muskelbündeln  kleinzellige  Infiltration.  Mittl.  Vergr. 
Aus  der  Umgebung  eines  tuberkulösen  Ulcus.  (War  klinisch  für  Carcinom  gehalten  worden). 

vorderen  Partien  der  Zunge.  Es  kommen  gelegentlich  jedoch  tuberkulöse  Ge- 
schwüre, oft  von  großer  Ausdehnung,  auch  an  den  Wangen  und  anderen  Stellen 
vor.  An  der  Zunge  gelangen  die  Bacillen  von  dem  Geschwürsgrund  aus  in  die 
Lymphspalten  zwischen  die  Muskelbünde],  und  es  lassen  sich  oft  perlschnur- 
artig angeordnete  Tuberkel  tief   in  die  Muskulatur  verfolgen. 

Auch  im  Geschwürsgrund  großer  Geschwüre  sieht  man  nicht  selten  schon  makroskopisch 
perlschnur-  und  netzartig  verbundene  Tuberkel,  während  bei  kleineren  der  Grund  oft  gleichmäßig 
käsig  ist.  Sind  die  Knötchen  im  Innern  der  Zunge  sehr  dicht  und  zahlreich,  so  sind  die  infil- 
trierten Stellen  verhärtet.  • —  Verwechslungen  besonders  mit  Krebs  (!)  oder  auch  mit  Lues.  Die 
Sander  tuberkulöser  Ulcera  und  ihr  Grund  sind  aber  meist  nicht  so  hart  wie  beim  Carcinom. 
Die  Ulcera  sind  oft  enorm  schmerzhaft.    Lymphdrüsensch wellung  kann  vorhanden  sein. 

Die  als  Lupus  bezeichnete,  besondere,  chronische  Form  der  Tuberkulose  kann  sich  von 
der  äußeren  Haut  auf  die  Mundschleimhaut  fortsetzen  (oder  umgekehrt)  und  sich  hauptsächlich 
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durch  starke  Narbenbildung  auszeichnen  (vgl.  S.  187  u.  200).  Auf  dem  Boden  von  Lupus 
kann  sieh  Carcinom  entwickeln  (Lupuscarcinom).  —  Als  Lupus  erythematosus  beschreibt  Kren 
eine  Affektion,  die  an  der  Wangenmucosa  zwischen  den  Zahnreihen  als  Plaque  auftritt,  mit 
mattrotem,  mit  weißen  Pünktchen  und  Strichelchen  versehenem,  sehr  zu  Erosion  neigendem 
Centrum,  bläulich  weißem,  leicht  erhabenem  Rand,  der  scharf  rot  umsäumt  sein  kann  oder 
sich  allmählich  mit  weißen  Streifchen  verliert.  Differentialdiagnostisch  kommen  Leukoplakie 
und  Syphilis  (s.  dort  bei  y  )  in  Frage.  (Therapie  machtlos.) 

b)  Syphilis  der  Mundhöhle  (vgl.  auch  S.  201). 

Syphilis  der  Mundgebilde  ist  häufig  und  zeigt  verschiedene  Formen: 

a.)  Primäraffekte,  die  sich  als  Sklerosen  oder  als  Papeln  präsentieren, 
kommen  an  den  Lippen,  ferner  an  den  Mundwinkeln,  an  der  Zunge  (Spitze) 
und   selbst  mitunter  an  den  Tonsillen  (s.  S.  397)  vor. 

Li ppenschanler  sind  wohl  die  häufigsten  extragenitalen  Primäraffekte  der  Syphilis 
(s.  Bloch).  Zuweilen  erkranken  beide  Lippen  zugleich.  Ätiologisch  kommt  der  Hauptanteil 
auf  Küssen,  ferner  Trinkgläser,  Zigarrenstummel,  Pfeifenspitzen,  Blasrohre  (bei  Glasbläsern) 
usw.     Indurative   Schwellung  der  Submaxillardrüsen  fehlt. 

Man  beobachtete  wiederholt,  daß  sich  an  Stellen,  wo  früher  ein  Primäraffekt  saß,  später 
ein  Carcinom  entwickelte  (z.  B.  an  der  Zungenspitze,  wie  Verf.  in  einem  von  Dr.  Janicke  ope- 
rierten Fall  sah).    Diese  Carcinome  scheinen  besonders  bösartig  zu  sein. 

ß)  Erytheme  (Sekundärerscheinung')  in  Gestalt  circumscripter  oder  diffuser, 
roter,  oft  bläulich  umrandeter,  wenig  infiltrierter  Flecken,  innerhalb  deren  oft 
rote  oder  weißlich  belegte  Erosionen  und  unregelmäßige,  sehr  empfindliche 
Fissuren  entstehen. 

"()  Papeln  oder  breite  Condylome.  Plaques  muqueuses  (Sekundärerscheinung) 
vgl.  bei  Haut. 

Sie  beginnen  als  kleine,  rote,  flache  Erhebungen,  über  denen  sich  das  Epithel  bläulich  oder 
gelblich  trübt  und  verdickt;  sie  heilen  nach  Abstoßung  des  Epithels  glatt  ab,  oder  hinterlassen 
einen  verhärteten  roten  Grund  mit  transparenten,  blaß  gelbroten  Körnchen,  die  hier  und  da 
infolge  von  Epithelverdickung  weißlieh  aussehen.  Weiterinn  können  sich  Schrunden  und  ober- 
flüchliche  Geschwürchen  bilden,  wobei  mechanische  und  chemische  Läsionen  unterstützend 
wirken.  Heilen  die  Geschwürchen,  so  entstehen  oft  unregelmäßige,  eingezogene  Narben. 
Tiefe  Ulcera  sind  selten.  Manche  nennen  die  syphilitischen  Schleimhautpapeln  auch  Plaques 
opalines  (s.  S.  356). 

fj)  Gummen  (vgl.  Fig.  663  bei  Muskeln!)  treten  bei  tertiärer  Syphilis  auf. 
meist  in  Form  von  Knoten,  die  in  der  Tiefe  der  Muskulatur,  seltener  oben  in 
der  Submucosa  sitzen  *).  Lieblingssitz  sind  der  Gaumen  und  vor  allem  die 
Zunge,  bes.  der  Zungenrücken;  hier  sind  sie  als  derb  elastische  (schmerzhafte) 
Knoten,  oft  multipel,  zuweilen  bis  taubeneigroß.  durchzufühlen.  Zerfallen  die 
an  die  Oberfläche  vordringenden  Gummen,  so  entstehen  tiefe,  trichterförmige, 
oft  unregelmäßig  zackig  begrenzte  Geschwüre,  häufig  mit  unterminierten  Rändern. 
Im  Geschwürsgrund  sieht  man  ein  speckiges,  gelbweißes  Gewebe.  Indem  die 
zerfallende  gummöse  Wucherung  vielfach  an  der  Zungenoberfläche  durch- 
bricht, kann  diese  ganz  durchlöchert  aussehen,  indem  nur  noch  stellenweise 
brückenartige  Reste  von  normalem  Gewebe  stehen  bleiben. 

Zerfallende  Gummen  führen  nicht  selten  zu  Perforation  des  Gaumens  (vgl.  bei  Nase 
S.  187).    Verheilen  in  der  Tiefe  sitzende  Gummata,  indem  sie  resorbiert  werden  (Jodkalium- 

*)  Tuberkulose  dagegen  sitzt  in  der  Regel  oben  auf,  macht  zuerst  kleine  Knötchen. 
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behandlung),  so  entstellen  stark  retrahierende  und  zu  Delormationcii  fühlende  Narben,  in  deren 
Kern  zuweilen  noch  käsig-gummöse  Massen  stecken  (Fig.  122). 

Oberflächlich  gelegene  TJlcera  heilen  entweder  in  Form  glatter  weißer  Narben  (Lingua 
gläbra),  in  welchen  nur  noch  knötchenartige  Reste  von  Papillen  (Fig.  123)  und  Schleimhaut- 
inselchen  stehen,  oder  es  bilden  sich  gestrickte,  aufgelegte,  weiße,  harte  Narben.  Beide  Arten 
von  Narbenbildungen  kommen  auch  zusammen  vor  (s.   Fig.  122). 

Die  sog.  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes,  eine  glatte  und  dünne,  wesentlich  durch  den 
Mangel  an  Balgdrüsen  bedingte  Beschaffenheit  der  Schleimhaut  soll  nach  Leuin  und  Heller 
das  Produkt  einer  interstitiellen,  auf  Syphilis  beruhenden  Entzündung  sein,  während  echte 
Narben  durch  gummös-ulceröse  Prozesse  hervorgerufen  würden.  Man  hat  jedoch  die  von 
jenen  Autoren  der  Veränderung  vindizierte  pathognomonische  Bedeutung  der  glatten  Atrophie 
abgelehnt  (E.  Fraenkel,  Goldsehmidt  u.  a.),  und  allein,  ohne  sonstige  Zeichen  von  Syphilis,  ist 
die  Veränderung  sicher  nicht  für  die  Diagnose  , .tertiäre  Lues"  zu  verwerten.  (Übrigens  soll 
nach  Skladny  die  glatte  Atrophie  auch  infolge  ,, hereditärer"  Lues  häufig  sein.) 

Differentialdiagnose  zwischen  Lues,  Tuberkulose  und  Krebs  s.  bei  diesem! 

c)  Lepra 

kommt  an  der  Schleimhaut  der  Mundgebilde  ähnlich  wie  an  der  äußeren  Haut  vor. 
d)  Aktinomykose  der  Mundhöhle. 

Der  Strahlenpilz  (S.  308)  kann  durch  Vermittlung  von  Fremdkörpern 
(Stroh,  Grannen  oder  Spelzen  von  Cerealien,  namentlich  von  Gerste),  die  sich 
einspießen,  in  die  Weichteile  der  Mundhöhle,  Zahnfleisch,  Wangenschleimhaut, 
Zunge  und  wohl  auch  in  cariöse  Zähne  gelangen  (oder  in  die  "Wand  des  Oeso- 
phagus oder  Magens  oder  Darms  eingeführt  werden)  und  dann  von  hier  aus 
meist  kontinuierlich  auf  die  nähere  oder  weitere  Umgebung  vordringen,  selten 
sich  aber  auch  auf  dem  Blutwege  im  Körper  verbreiten. 

Partseh  wies  in  einem  Falle  Pilzdrusen  in  der  Zahnwurzel  an  mikroskopischen  Schnitten 
nach.  v.  Baracz  bezweifelt  aber,  daß  cariöse  Zähne  als  Eintrittspforte  resp.  Ausgangspunkt 
für  die  weitere  Ausbreitung  überhaupt  in  Betracht  kommen. 

Andere  Eingangspforten  des  Aktinomyces  s.  S.  308. 

Bei  der  Aktinomykose 
des  Rindes  ist  die  häufig- 
ste Infektion  die  der  Maul- 
schleimhaut. Die  mit  Ge- 
treidegrannen  eingedrunge- 
nen Pilze  gelangen  von  hier 
oft  bald  in  den  Alveolarfort- 
satz  bes.  des  Unterkiefers, 
wo  sie  mächtige  Granula- 
tionen hervorrufen,  welche 
den  Knochen  aushöhlen 
und  durchbrechen;  indem 
gleichzeitig  vom  Periost  aus 
Apposition  von  neuem  Kno- 
chen stattfindet,     entsteht 

eine  beträchtliche  Auftreibung  des  Knochens,  welche  die  größte  Ähnlichkeit  mit  myelogenen 
Schalensarcomen  bietet,  s.  Fig.  192.  In  anderen  Fällen  bilden  sich  Abscesse  in  der  Zunge 
und  Kiefergegend. 

Beim  Menschen  kommt  eine  primäre  geschwulstartige  zentrale  destillierende  und  ossi- 
fizierende Osteomyelitis  der  Kieferknochen,  wie  sie  beim  Rind  so  häufig  ist,  und  die  den  Knochen 


Aktinomykose    des    Unterkiefers    eines    Rindes.     Die    durch- 
löcherte geschwulstartige  Auftreibung  des  Knochens  war  von 
den  spezifischen  Granulationen  ausgefüllt.     Samml.   Basel. 
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spindelig  auftreibend  einem  Sarcom  ähnelt,  nur  sehr  selten  (v.  Barnes,  Perthes,  Lit.;  Krymow, 
Lit.)  vor,  sondern  der  Kiefer  wird  meist  nur  sekundär  beteiligt;  es  entsteht  das  Bild  einer  chroni- 
schen Periostitis,  wobei  unter  dem  Periost  der  Alveole  Granulations-  und  Eiterbildung  auftritt: 
es  entstehen  Abscesse,  welche  nach  der  Mundhöhle  durchbrechen  oder  in  fistulöser  Art  die 
äußere  Haut  perforieren;  gewöhnlich  wird  die  Haut  der  Halsgegcnd  (ccrvico-buccale  Form) 
durch  Infiltration  des  subcutanen  Gewebes  zuerst  bretthart  und  erweicht  dann  an  einzelnen 
Stellen,  wodurch  blau-  bis  braunrote  auf  derbem  Grund  sitzende  charakteristische  Wülste 
entstehen;  darauf  kann  der  Erweichungsherd  feinfistulös  oder  breit  durchbrechen.  Oft  dringt 
die  Affektion  dann  als  brettharte,  von  Fisteln  und  Erweiehungsherden  durchsetzte  Infiltration 
in  die  Tiefe,  wobei  sie  bis  zur  Wirbelsäule  und  Pleura  oder  selbst  bis  zum  Cranium  und  in  dasselbe 
(und  weiter  auf  Dura,  weiche  Häute,  Gehirn)  gelangen  kann  (vgl.  auch  bei  Knochen). 
Meist  wird  der  Unterkiefer  affiziert.  Oberkieferaktinomykose  kann  Kieferklemme  hervorrufen, 
die  Highmorhöhle  beteiligen,  an  die  Schädelbasis  vordringen;  von  der  Vorderfläche  des  Ober- 
kiefers kann  Ausbreitung  auf  die  Augenlider  erfolgen  (selten).  Lymphdrüsen  sind  in  reinen 
Fällen  nicht  beteiligt  (Partseh).  —  In  dem  Eiter  oder  der  schleimig-gelatinösen  Flüssigkeit 
der  Granulationen  und  Fisteln  findet  man  die  charakteristischen  meist  schwefelgelben  Akti- 
nomyceskörnchen  (mikroskop.  Verhalten  derselben  s.  auf  S.  309). 

In  der  Zunge  kann  sich  Aktinomykose  als  derber,  circumscripter  Knoten  meist  an  der 
Spitze  oder  als  diffuser,  derber  chronischer  Absceß  zeigen.  (Verwechslung  mit  Krebs  —  der 
aktinomykotische  Absceß  ist  aber  meist  weicher  und  flacher  — ,  ferner  mit  Gumma.)  Erweicht 
der  Knoten ,  so  entsteht  ein  Ulcus,  in  dessen  Umgebung  neue  Knoten  und  Infiltrate  entstehen. 

Sehr  selten  ist  Aktinomykose  der  Lippen  (C.  Koch,  v.  Baracz,  Lit.). 

Die  an  Aktinomykose  erkrankenden  Individuen  gehören  am  häufigsten  den  landwirt- 
schaftlichen und  verwandten  Berufen  an.    Öfter  erkranken  Männer. 

S.  auch  Lit.  bei  Jaehn,  Shiota. 

e)  Anhang.  Stomatitis  leukaemica. 
Diese  tritt  unter  sehr  wechselnden  Bildern  auf,  bald  als  skorbutähnliche  Erkrankung 
des  Zahnfleisches  oder  als  schmieriger  Zungenbelag  oder  als  Schleimhautgangrän,  oder  als 
partielle  Schwellung  der  Mundschleimhaut,  oder  als  tumorartige  Schwellung  des  adenoiden 
Gewebes  der  Zungenbasis  und  der  Tonsillen  (des  Waldeyerschen  adenoiden  Schlundringes), 
ähnlich  wie  in  Fig.  211.  Die  Infiltrate  können  brandig  werden  und  zu  tiefen  jauchenden  Ukera 
zerfallen.  Verf.  sah  das  jüngst  in  einem  Fall  von  myeloider  resp.  myeloblastischer  L.  bei  einem 
35  j.  M.  Der  jauchige  Zerfall  betraf  hier  die  1.  Tonsille  und  bes.  den  Mundboden,  die  Zungen- 
ränder, Innenseite  der  Lippen,  das  Zahnfleisch  und  den  Alveolarfortsatz  des  Unterkiefers  (der 
mit  seinen  gelockerten  Zähnen  ein  an  das  Bild  Fig.  196  erinnerndes  Aussehen  bot).  Die  Lymph- 
drüsen waren  allenthalben  nur  mäßig  geschwollen,  Knochenmark  rot.  Mikroskopisch  myeloide 
Umwandlung  in  Lymphdrüsen  (vgl.  Fig.  107  S.  164),  Milz,  Knochenmark,  Nieren  (Oxydase- 
reaktion,  s.  S.  123,  positiv). 

IV.  Pflanzliche  Parasiten  der  Mundhöhle. 

Die  Menge  und  Mannigfaltigkeit  der  mit  der  Luft  oder  Nahrung  oder  sonst  in  die  Mund- 
höhle gelangenden  pflanzlichen  Parasiten  ist  sehr  groß.  Es  handelt  sich  um  Schimmelpilze. 
Sproßpilze,  Spaltpilze.  Unter  letzteren  finden  sich,  auch  bei  Gesunden,  fast  stets  solche  Bakterien, 
welche  gewissen  Erkrankungen  des  Menschen  zugrunde  liegen  können.  So  wurden  in  der 
Mundhöhle  von  Gesunden  zeitweise  gefunden:  Diplococcus  und  Bacillus  pneumoniae  -  Fried- 
länder, Bacillus  pseudodiphthericus  (vgl.  bei  Rachendiphtherie),  Staphylococcus  und  Strepto- 
coccus pyogeues  u.  a.;  da  dieselben,  wie  Tierversuche  lehren,  zumeist  pathogene  Eigenschaften 
besitzen,  so  ist  anzunehmen,  daß  sie  gelegentlich  von  der  Mundhöhle  aus  in  den  Respirations- 
und Verdauungstractus  gelangen  und  unter  geeigneten  Verhältnissen  auch  dort  pathogene 
Eigenschaften  entfalten  können. 
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Miller  führt  in  seinen  Untersuchungen  über  die  Bakterien  des  Mundes  unter  den  im 
weißen  Zahnbelag  stets  vorhandenen  Pilzen  Leptothrix  innorainata  an,  einen  ungegliederten, 
fadenartigen  Mikroorganismus.  Untersucht  man  den  Zahnbelag  in  Jodjodkaliumlösung,  die 
durch  Milchsäure  schwach  angesäuert  wurde,  so  färbt  sich  dieser  Pilz  gelblich  und  unterscheidet 
sich  dadurch  von  anderen  Leptothrixarten,  die  man  gemeinhin  Leptothrix  buccalis  nennt. 
Andere  Pilze  nehmen  in  der  Lösung  eine  blau- violette  Färbung  an;  die  eine  Art  nennt  Miller 
Jodococeus  vaginatus  (bildet  Haufen  oder  Ketten  von  Kokken),  die  andere  Bacillus  maximus 
buccalis  (ein  dicker  Bacillus).  Von  anderen  Pilzen  seien  erwähnt  Spirillum  sputigenum,  sog. 
Kommabacillr.s,  ein  halbkreisförmiges  Stäbchen  (s.  Taf.  I  im  Anhang),  das  sich  nach  Mühlens 
anaerob  in  Pferdeserumagar  rein  züchten  läßt,  und  mit  ihm  vergesellschaftet  die  grobe  Spiro- 
chaete  buccalis  und  die  feine  Spirochaete  ilentiuin:  dazu  kommt  fast  immer  noch  der  Bacillus 
fusiformis  oder  Spießuacillus  (der  sich  reichlicher  im  Belag  von  Geschwüren,  spezifischen  wie 
nicht,  spezifischen  findet);  alle  diese  findet  sich  auch  in  der  absolut  normalen  Mundrachenhöhle 
und  zwar  am  Zahnhals,  in  den  Tonsillarlakunen  und  zwischen  den  Zungenpapillen.  Die  Kenntnis 
der  Mundhöhlenspirochäten  ist  wegen  der  sehr  schwierigen  Unterscheidung  von  der  Syphilis- 
spirochaete  (pallida)  wichtig  (Näheres  vgl.  bei  Gerber).  —  Die  genannten  Bakterien  sind  in 
der  normalen  Mundhöhle  in  der  Regel  nicht  pathogen;  es  sind  Saprophyten,  die  auf  abgestoßenen 
oder  toten  Zellen  der  Mundhöhle  und  auf  Speiseresten  wachsen;  sie  können  zum  Teil  faulige 
Zersetzung  hervorrufen  und  diese  kann  eine  Entzündung  der  Schleimhaut  bedingen;  die 
Beispiele  der  Stomakace,  Xoma  sowie  der  Plaul-Yincentschm  Angina  (s.  S.  392)  zeigen  aber,  daß 
sie  pathogen  werden  können,  desgl.  ihr  Verhalten  bei  brandigen  Lungenprozessen  (s.  S.  266). 
Tuberkelbacillen  befinden  sich  oft  in  der  Mundhöhle;  bei  ulceröser  Lungentuberkulose 
ist  das  stets  der  Fall.    Über  die  dadurch  bedingte  Infektionsgefalu-  s.  S.  301. 

Bei  der  Soorerkrankuiig  der  Mundhöhle,  welcher  der  Soorpilz,  Oidium 
albicans  (auch  Mycoderma  albicans  genannt)  zugrunde  liegt,  bilden  sich  haupt- 
sächlich auf  der  Zunge  und  auf  den  Kieferleisten  leicht  abwischbare  erhabene 
Fleckchen  von  weißer  oder  gelber  Farbe,  welche  zu  Plaques  von  mehreren  Milli- 
meter Dicke  konfluieren  können.  Die  Pilze  sitzen  auf  der  Schleimhaut  oder, 
was  meist  der  Fall  ist,  dringen  zwischen  die  Schichten  des  Epithels  und  (para- 
sitisch) in  die  Epithelzellen  ein.  Alte  Membranen  werden  schmutzig  grau  und 
haften  meist  fester  wie  frische.  Die  nicht  belegten  Stellen  der  Schleimhaut  sind 
oft  stark  gerötet.  Zerfallen  die  Epithelien,  in  welchen  die  Pilze  wuchern,  in 
größerer  Menge,  so  entstehen   kleine  Geschwürchen  (Soorgeschwiirchen). 

Die  sog.  Soormembranen  bestehen  aus  Massen  doppelt- 
konturierter,  glasheller,  gegliederter  Myeelfäden,  die  oft  glas- 
helle  Körperchen  im  Protoplasma  zeigen,  mit  kurzen,  an 
den  Enden  kolbig  angeschwollenen  Ausläufern,  die  sich  unter- 
einander verflechten.  Dazwischen  sieht  man  hefeähnliche 
kugelige  oder  cylindrische  Zellen,  Conidien,  aus  denen  ovale 
oder  kugelige  Zellen  in  Reihen  hervorsprossen;  oft  liegen 
letztere  frei  verstreut;  s.  ^-1  in  Fig.  193  a.  Zwischen  den  Pilzen 
findet  man  stets  zahlreiche  abgestoßene  Plattenepithelien, 
ferner  Leukocyten  und  verschiedenartige  Spaltpilze. 

Soor  kommt  besonders  bei  Säuglingen  vor;  süße  und 
gärungsfähige  Stoffe,  reichlicher  Zutritt  von  Sauerstoff  be- 
günstigen die  Soorbildung.  Ferner  sieht  man  Soor  häufiger 
bei  schlecht  gepflegten,  dekrepiden  und  fieberhaften  Kranken 
(Phthisikern,  Typhösen),  sowie  besonders  bei  Diabetikern. 
Die  Mundschleimhaut  wird  oft  außerordentlich  schmerzhaft. 


ff  98# 


Fig.  193  a, 


^1      Soor     des     Oesophagus 

Fäden  und  Conidien  im  Epi- 
thel und  teils  frei.  —  B  Sar- 
cina  ventriculi,  C  Sproß-  oder 
Hefepilze,  zum  Vergleich. 
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—  Zuweilen  etabliert  sich  die  Soorwucherung  auf  einer  bereits  erkrankten,  z.  B.  diphthe- 
rischen Schleimhaut. 

Andere  Soorlokalisationen  sind:  Rachen,  Oesophagus,  selten  Magen,  Dünndarm,  Nasen- 
höhle, Trachea,  Larynx,  Mittelohr,  Scheide,  die  Brustwarze  Säugender. 

Die  Pilze  können  durch  Aspiration  in  die  Lunge  geraten  und  lobuläre  Pneumonien  hervor- 
rufen, was  bei  Säuglingen  nicht  selten  ist. 

Selten  dringen  die  Fäden  des  Soorpilzes  in  das  Gewebe  der  Schleimhaut  oder  gar  in  die 
Blutgefäße  derselben  ein  (E.  Wagner),  in  welchen  sie  weiter  verschleppt  werden  können.  Solche 
metastatische  Verschleppungen,  denen  multiple  Himabscesse  folgten,  wurden  zuerst  von  Zenker 
beschrieben.  Schmort,  hat  bei  einem  an  Typhus  Verstorbenen,  der  zugleich  eine  diphtherische 
Verschorfung  im  Mund,  Rachen  und  Oesophagus  zeigte,  Verschleppungen  des  Pilzes  in  Milz 
und  Nieren  beobachtet.  Paltauf  sah  von  Darmulcera  ausgehende  Metastasen  in  Gehirn  und 
Lunge.  Von  Hibler  beschrieb  einen  Soorabsceß  des  Gehirns.  —  (Der  Soorpilz  ist  für  Kaninchen 
pathogen.) 

Für  die  makroskopische  Differentialdiagnose  kommen  in  Betracht:  Milchreste,  die  sich 
aber  leichter  abwischen  lassen  wie  Soor  (Henoeh);  diphtherische  Membranen,  die  für  gewöhnlich 
viel  fester  haften  wie  Soor;  schwierig  wird  die  Unterscheidung  bei  älteren,  perlgrauen  oder 
gelben,  fester  anhaftenden  Soormembranen.  Auch  membranartige,  durch  Katarrh  bedingte 
Abstoßungen  des  Epithels  an  Zunge  und  Zahnfleisch  können  mit  Soor  verwechselt  werden 
(Henoeh). 

Die  Stellung  des  Soorpilzes  im  System  ist  noch  strittig.  Nach  Roux  und  Linossier  ist  er 
ein  Schimmel  (Faden)pilz,  dem  für  gewöhnlich  ein  ausgesprochenes  Wachstum  in  Hefeconidien- 
form  zukommt,  der  aber  in  geeigneten  Nährmedien  auch  Mycel  hervorbringt.  (Lit.  über  Soor 
bei  Plaut.) 

V.  Geschwulstartige  Hypertrophie  und  echte  Geschwülste 

der  Gebilde  der  Mundhöhle. 

A.  Gutartige  Bildungen  an  den  Weichteilen. 

1.    M  a  krocheilie  u  n  d  M  akroglossi  e. 

Bei  der  Makrocheilie  entwickelt  sieh  auf  angeborener  Anlage  mitunter 
schnell  eine  unförmige  Vergrößerung  einer  Lippe.  Die  Oberlippe  kann  rüssel- 
artig, die  Unterlippe   wie  ein  Kannenschnabel  aussehen. 

Die  Veränderung  kann  beruhen:  a)  auf  Hypertrophie  aller  Teile;  ß)  auf  diffuser  Binde- 
gewebsbildung; die  Lippe  ist  hart,  knirscht  beim  Einschneiden;  selten  ist  eine  knotige  Binde- 
gewebsbildung: ■()  auf  Ektasie  oder  auf  Neubildung  von  Lymphgefäßen  (oder  beidem  zugleich), 
zwischen  welchen  sich  mehr  oder  weniger  reichliches  Bindegewebe  befindet,  das  Herdchen 
lymphoiden  Gewebes  enthält  (hjmphangiektatische  und  lymphangiomatöse  Makrocheilie).  — 
Zuweilen  ist  auch  die  Zunge  an  der  Vergrößerung  beteiligt  (schnauzenartiges  Aussehen  des 
Mundes),  ebenso  der  Unterkiefer,  welcher  deformiert  gefunden  wurde. 

Bei  der  Makroglossie  vergrößert  sich  die  Zunge  partiell  oder  total,  drängt 
sich  aus  dem  Munde  hervor  (Prolapsus  linguae.  Glossocele)  und  kann  sogar 
bis  zur  Brust  herabhängen.  Die  Oberfläche  zeigt  oft  tiefe  Zahneindrücke;  bleibt 
die  Zunge  dauernd  vor  dem  Munde,  so  ist  sie  trocken,  rauh  und  rissig,  oder 
mit  Borken  bedeckt,  leicht  blutend.  Zähne  und  Alveolarfortsätze  können 
durch  den  Druck  der  dicken,  nach  vorn  drängenden  Zunge  eine  horizontale 
Richtung  erhalten.  Meist  liegt  ein  angeborenes  Leiden  vor,  das  sich  nach  der 
Geburt  schnell,  meist  in  Schüben,  steigert.  Angeborene  Makroglossie  bei  Neu- 
geborenen  kann  die  Atmung  und  Nahrungsaufnahme  behindern.  —  In  den 
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meisten  Fallen  beruht  die  Vergrößerung  der  Zunge  auf  geschwulstartiger  Ver- 
änderung der  Lymphgefäße,   auf  LymphangiomUldung;  vgl.   S.  112. 

In  vielen  Fällen  findet  man  das  interstitielle  Bindegewebe  und  die  muskulären  Wand- 
teile der  neugebildeten  Lymphgefäße  stark  verdickt.  Das  zellreiche  Zwischengewebe  kann 
Herdchen  lymphoiden  Gewebes  enthalten.  Auch  die  Blutgefäße  des  Zwischengewebes  können 
besonders  reich  entwickelt  sein,  oder  aber  es  finden  sich  reichlieh  Fettgewebsmassen  im  Zwischen- 
gewebe. —  Durch  Hinzutritt  von  Entzündungserregern  (von  der  Oberfläche  oder  auf  dem 
Lymphweg)  können  anfallsweise,  oft  bedrohliche  Schwellungen  entstehen  (Küttncr). 

Die  Makroglossie  kann  auch  durch  Bildung  zahlreicher,  dünnwandiger, 
kavernöser  Blutgefäße  entstehen  (Haemangioma  cavernosum),  oder  es  werden 
die  "Wände  zwischen  ektasierten  Lymphgefäßen  und  benachbarten  Venen  durch 
Druck  zum  Schwund  gebracht,  und  indem  Blut  in  die  Lymphräume  tritt,  ent- 
steht das  Haemato-Lymphangioma  mixtum  {Wegner).  Bei  diesem  sowie  beim 
Hämangiom  wird  die  Zunge  dick,  dunkel-schwarzblau,  und  beim  Einschneiden 
quillt  dunkles  Blut  in  großer  Menge  hervor.  —  Circumscripte  Lymphangiome 
auf  der  Zunge  sind  selten. 

Reine  kapilläre  Teleangiektasie  s.  Meerwein. 

Manchmal  beruht  die  Makroglossie,  die  partiell  oder  total  sein  kann,  auf  einer  Hyper- 
trophie aller  Teile;  das  sieht  man  z.  B.  bei  Neugeborenen  mit  Chondrodystrophia  foetalis  und 
ferner  zuweilen  bei  Kretinen  (zusammen  mit  Makrocheilie  und  Prognathie).  Sonst  ist  musku- 
läre Makroglossie  selten  (s.  Wekel,  Lit). 

Neurofibromatose  Makroglossie  beschrieben  Abbot,  Shattock,  Delefosso,  Delfino. 
Ein  seltenes,  eigenartiges  Bild  ist  die  cystöse  Degeneration  der  fungiformen  Zungen- 
papillen (Dottinger),  eine  cystische  oder  varicöse  Erweiterung  der  Lymphkapillaren  dieser 
Papillen.    Man  sieht  an  der  Zungenoberfläche  bis  mohnkorngroße,  bläulich-weiße,  teils  perl- 
artig trübe,  teils  transparentere  tröpfchenartige  Körnchen,  Bläschen  oder  Pünktchen;  die- 
selben    entsprechen     den     zu 
pünnwandigen  kleinen  Cysten 
ausgehöhlten    Papillenspitzen. 
—  Verf.  sah  einen  Fall,  wo  bei 
einem  lOjähr.  Knaben  die  ganze 
Zungenoberfläche,  die  an  den 
Randpartien  rissig  und  zerklüf- 
tet aussah,  mit  solchen  Körn- 
chen und  Punkten  besetzt  war. 
Die    Affektion    machte    keine 
Beschwerden.  In  einem  andern 
Fall,    den    Verf.    untersuchte 
(12jähr.  Mädchen,  operiert  von 
Dr.  Methner),  beschränkte  sich 
die  angeblich  circa  zwei  Jahre 
alte  Affektion  auf  ein  fünfzig- 
pfennigstückgroßes  Geniet  des 
Zungenrückens.  Die  nach  oben 
sich  birnförmig    verdickenden 
Papillen  waren  durch  lymphatische  Räume  ausgedehnt.     Das  Oberflächenepithel  war  auf  der 
Höhe  der  Bläschen  verdünnt,  im  übrigen  nicht  unerheblich  verdickt;  s.  Fig.  193  b.    Dasselbe 
mikrosk.  Bild  sah  Verf.  bei  einem  11  j.   Knaben,  ferner  5  jähr.  Knaben  mit  daumennagel- 
eroßem  erhabenen  Herd  in  der  Mitte  der   Zunge,   etwas  vor  den  Papulae  circumvallatae- 


Fig.  193  b. 
Cystöse  Degeneration  der  fungiformen  Zungenpapillen. 

L  cystisch  erweiterte  Lymphgefäße.  E  Epithel  der  Zungen - 
Oberfläche.  Von  dem  im  Text  erwähnten  Fall  (12j. 
Mädchen).    Schwache  Vergr. 
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Ein  ähnliches  Präparat  von  einem  14jähr.  Mädchen  besitzt  die  Basler  Sammlung.  —  Auch  an 
der  Wangen-  und  Lippenschleimhaut  kommen  solche  Varices  lympliatitjues  (Tmneson   und 

Darier)  vor.  Robin  und  Leredde  führen  sie  auf  recidivierende  Entzündung  mit  zeitweiser 
Verlegung  und  Stauungsdilatation  der  Lymphräume  zurück.  "Wahrscheinlicher  scheint 
Verf.  aber  die  Annahme,  darJ  hier  eine  angeborene  Anomalie  vorliegt  (s.  auch  Reim).  Soren- 
tino  spricht  von  umschriebenem  Lymphangiom  der  Zunge. 

Sog.  Amyloidtumoren  der  Zunge  (s.  S.  206),  zuweilen  multipel,  sind  sehr  selten  (Lit.  bei 
Gross,  Heller,  Schilder);  Verf.  untersuchte  jüngst  einen  münzenförmigen  Amyloidtumor  vom 
Zungenrücken  einer  40j.  Frau.  Lieblingssitz:  hinterer  Abschnitt.  Differentialdiagnose:  Carcinom. 

2.    Gutartige   Geschwülste   der    Bindesubstanzgruppe. 

Fibrom.  Lipom.  Myxom,  Chondrom,  Osteom  sind  selten,  kommen  angeboren  oder  meist 
in  den  ersten  Lebensjahren  vor.  —  Ängiome,  vor  allem  Hämangiome,  aber  auch  Lymphangiome, 
gehen  gelegentlich  von  beliebigen  Stellen  der  Mundhöhle  aus.  besonders  auch  von  den  Lippen 
(vor  allem  der  Oberlippe).  Sie  können  größere  Dimensionen  annehmen,  ferner  auch  in  die  Tiefe 
dringen  und  gelegentlich  in  Sarcome  übergehen.  Auch  in  der  Zunge,  besonders  an  der  Spitze, 
kommen  Angiome  vor;  zuweilen  bilden  sie  erektile  Geschwülste  von  größerer  Ausdehnung. 

3.    Epitheliale    Hypertrophie   u  n  d    G  e  s  c  h  w  ii  1  s  t  e. 

Bei  der  sog.  schwarzen  Haarzunje  (Xigrities  linguae)  verlängern  sich  die  Papulae  fili- 
formes infolge  starker  Wucherung  und  Verhornung  des  Epithels  zu  borstenartigen  oder  fädigen 
Gebilden,  die  moosartige  Beete  bilden  können.  An  einem  Präparat  der  Basler  Samml.  waren 
die  braun-grünen  Fäden  zum  Teil  bis  1  cm  lang.  Die  schwarze,  braune  bis  grüne  Färbung 
rührt  von  einer  diffusen  Färbung  verhornter  Zellen  her,  die  rein  chemisch,  durch  Ingesta  zu- 
stande kommt  (Biograd,  Harnisch).  —  Andere  führten  die  schwarze  Haarzunge  auf  Schimmel- 
pilzwucherungen (Mucor)  zurück. 

Verf.  sah  eine  ungewöhnliche  Hyperkeratose  der  Papulae  filiformes  (und  fimgiformes) 
bei  einer  64jährigen  Frau  (Schrumpfniere,  Atheromatose,  keine  Hautveränderungen),  welche 
der  Oberfläche  der  breiten  Zunge  ein  eigenes  Aussehen  verlieh.  Der  vordere  Teil  war  von  weiß- 
lich-bläulicher Farbe,  rauh,  trocken,  von  zierbchsten,  kurzen,  vorwiegend  quer  verlaufenden, 
abgekanteten,  2 — 3  mm  breiten  Windungen  symmetrisch  bedeckt,  zwischen  denen  bis  2  mm 
tiefe  Furchen  zogen.  Die  Oberfläche  dieser  ziemlich  gleich  hohen  Gyri  war  wenig  konvex, 
mehr  platt,  dicht  wie  mit  feinsten,  harten,  gleich  großen  Körnchen  gleichmäßig  bedeckt,  da- 
zwischen waren  hier  und  da,  meist  in  Sulcis  wurzelnd,  keulen-  oder  knopfartige  größere  Köm- 
chen verstreut.  Nach  hinten  verlor  sich  die  Affektion  mehr  und  mehr  im  Gebiet  der  Papulae 
circumvallatae  und  zeigte  hier  nur  Pünktchen  und  Körnchen,  die  weniger  blauweiß  und  weicher 
waren.  Die  Zungenränder  waren  nur  im  vorderen  Teil  gefurcht  und  körnig,  hinten  glatt.  Nir- 
gends Rhagaden.  —  Mikroskopisch:  starke  Verdickung  des  Epithelüberzugs  der  Papillen 
mit  starker  Hyperkeratose  (aber  ohne  Keratohyalin).  Eine  zweite  analoge  Beob.  des  Verf. 
betraf  einen  63jähr.  Potator.  Dubreuil-ChambardeVs  scrotumähnliche  Beschaffenheit  der 
Zunge  scheint  dasselbe  zu  sein.    Es  liegt  hier  wohl  eine  anatomische  Variation  vor. 

Papillärgescliwülste  (papilläre  Epitheliome  oder  Fibro-Epitheliome)  kommen  an  den 
Lippen  nicht  selten  vor.  Besonders  die  mit  dicken,  verhornten  Epithellagen  überzogenen 
harten  Warzen  auf  dem  epidermoidalen  Teil  der  Lippen  sind  praktisch  wichtig,  da  sie  mit 
beginnenden  Carcinomen  zu  verwechseln  sind  und  auch  in  Carcinom  übergehen  können.  — 
Gelegentlich  entstehen  an  den  Lippen  durch  Anhäufungen  verhornter  Epithelien  hauthorn- 
artige  Bildungen,  die  sich  an  einer  circumscripten  Stelle  auf  niedrigen,  ungleich  breiten  Papillen 
aufeinandertürmen.  Auch  hier  kann  Übergang  in  Carcinom  vorkommen,  dessen  erster  Beginn 
(Auflösung  in  kleine  Zapfen  und  Vordringen  an  der  Basis)  zuweilen  schwer  festzustellen  ist. 

Adenome  können  von  den  Schleimdrüsen  der  Lippen  und  Zunge  ausgehen.  Nicht  selten 
findet  zugleich  mit  der  Neubildung  von  Drüsenzellen  eine  kolloide  Umwandlung  der  Epithelien 
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statt.  Diese  sog.  Kolloidgeschuulsl  kann  multipel  vorkommen.  Die  transparenten  kleinen 
Geschwülste  lassen  sich  herausschälen.  —  An  der  Zunge  können  kleine,  gestielte  Adenome 
entstehen;  andere  sitzen  im  Innern  des  Gewebes. 

Struma  der  Zungenwurzel  (Str.  baseos  linguae)  ist  selten;  v.  Chamisso  hat  15,  Eielhus 
noch  17  weitere  Fälle  aus  der  Lit.  zusammengestellt;  2  weitere  Fälle  beschrieb  Meimer  (Lit.), 
s.  ferner  Ungermcmn,  Leulier.  Die  Fälle  betrafen  (bis  auf  einen)  stets  jugendliche  Frauen; 
diese  waren  zum  Teil  myxödematös,  mit  mehr  oder  weniger  reduzierter  Schilddrüse.  Der 
Sitz  des  bis  über  walnußgroßen,  scharf  umschriebenen  Kropfknotens  entsprach  stets  der  Gegend 
des  Foramen  coecum.  —  Hier  findet  man  auch  kleine,  eigentümliche,  kleincystische  epitheliale 
Tumoren  in  seltenen  Fällen  von  totaler  oder  von  halbseitiger  Aplasia  der  Schilddrüse  (Fälle 
von  Aschoff,  Erdheim,  Verf.  u.  Dieterle),  die,  wie  Meixner  betont,  prinzipiell  wohl  in  die  Kategorie 
der  Str.  bas.  1.  einzureihen  sind,  auch  betreffs  teilweiser  vikariierender  Fähigkeiten.  —  In  einigen 
Fällen,  wo  der  die  Sprache  und  Atmung  behindernde  Tumor  entfernt  wurde  und  sonst  in  der 
Schilddrüsengegend  kein  Schilddrüsengewebe  vorhanden  war,  der  Zungenknoten  also  offenbar 
vikariierend  funktioniert  hatte,  war  die  Exstirpation  von  Myxödem  gefolgt  (so  jüngst  noch  im 
Fall  von  Berger).  Histologisch  sind  diese  Strumen  durchaus  gutartig.  —  Vgl.  Myxödem  und 
Athyreosis  S.  341. 

Ganz  ungewöhnlich  ist  eine  haselnußgroße  Struma  an  der  Zungenspitze  bei  einer  50  j. 
Frau  in  dem  Fall  von  Goris,  ein  Beweis  dafür,  daß  die  mediale  Schilddrüsenanlage  bis  zur 
Zungenspitze  vordringen  kann.  (Vgl.  Erdheim..)  S.  auch  Entwicklungsgeschichte  der  Schild- 
drüse auf  S.  332. 

B.  Bösartige  Geschwülste  an  den  Weichteilen. 

1.    C  a  r  c  i  n  o  m. 

Carcinom  der  Mundgebilde  ist  sehr  häufig,  betrifft  vor  allem  die  Lippen, 
dann  die  Zunge,  ferner  die  Wangenschleimhaut,  seltener  andere  Teile. 

Der  Lippenkrebs,  der  bei  weitem  häufiger  an  der  Unterlippe  vorkommt, 
ist  ein  Plattenepithelkrebs,  meist  mit  starker  Neigung  zur  Verhornung.  Manch- 
mal wächst  er  langsam,  ist  hart  und  trocken,  in  anderen  Fällen  ist  er  markig, 
wenig  oder  nicht  verhornend  und  von  raschem  Wachstum;  früher  oder  später 
werden  die  regionären  Lymphdrüsen  betroffen. 

Männer  (zwischen  dem  50. — 70.  Jahr)  sind  erheblich  bevorzugt.  Es  wird  das  mit  dem 
Rauchen  in  Verbindung  gebracht.  —  In  seltenen  Fällen  hat  man  symmetrische  Carcinome  an 
der  Unter-  und  Oberlippe  beobachtet;  man  hat  das  als  Ausdruck  der  Übertragbarkeit  des 
Krebses   betrachtet.    (Doch   bestehen   hier   Lymphgefäßverbindungen.) 

Der  Lippenkrebs  tritt  in  verschiedenen  Formen  auf: 

<x)  Sehr  oft  beginnt  er  als  kleines  flaches  Knötchen  auf  der  Grenze  von  Lippenrot  und 
Lippenhaut,  und  zwar  oft  zwischen  Mundwinkel  und  Mille  der  Lippe.  Dann  ulceriert  das  Knöt- 
chen. Es  entsteht  ein  flaches  Ulcus,  mit  mehr  Neigung  zu  peripherer  Ausbreitung,  als  zu  solcher 
in  die  Tiefe.  Die  Neigung  zu  Infiltration  der  regionären  Lymphdrüsen  ist  eine  geringe.  Oft  ist 
der  Krebs  stark  verhornt. 

ß)  Das  Carcinom  beginnt  als  knotige  Infiltration  in  der  Tiefe  der  Lippe,  die  sich  von  außen 
derb  anfühlt;  die  verdickte  Lippe  ist  prall  gespannt.  *)  Das  Geschwulstgewebe  ist  auf  dem 
Schnitt  weiß,  markig,  zuweilen  fast  breiig.  Die  Krebszapfen  sind  oft  so  groß,  daß  sie  auf  dem 
Schnitt  eine  grobe  alveoläre  Zeichnung  bewirken.  Schnitte,  die  man  (mit  dem  Gefriermikrotom) 
anfertigt,  zerfallen  oft  zu  einem  Brei,  wenn  man  sie  in  Wasser  bringt.  An  mikroskopischen 
Schnitten  bemerkt  man  meist  eine  sehr  starke  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  um 


*)  Verf.  fand  in  einer  als  „Carcinom'1  exstirpierten,  im  Leben  prall  gespannten,  harten 
Unterlippe  statt  des  Carcinoms  eine  stark  erbsendicke  Cysticercushlasel 
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die  Krebszapfen ;  in  diesen  sieht  man,  wenn  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs  vorliegt, 
oft  viele  sog.  Krebsperlen  (s.  Abbildung  bei  Haut!).  Es  gibt  aber  auch  Formen  ohne  Verhornung. 
Erweicht  und  ulceriert  das  krebsige  Infiltrat,  so  entsteht  ein  Kreisgeschwür  von  bedeutender, 
oft  kraterförmiger  Tiefe,  mit  hart  infiltrierten,  aufgeworfenen  oder  überhängenden  Rändern,  die 
nicht  selten  durch  dicke  Lagen  von  verhorntem  Plattenepithel  bläulich-weiß  gefärbt  sind. 
Der  Geschwürsgrund  ist  hart  und  uneben,  mitunter  grobhöckerig.  Früh  werden  die  submaxillaren 
Lymphdrusen  infiltriert. 

■()  Das  Carcinom  entwickelt  sich  aus  einem  harten  Papillom,  einer  ulcerierenden  papillären 
Warze,  deren  Boden  durch  krebsige  Infiltration  hart  wird,  neigt  sehr  zur  Verhornung,  wächst 
langsam;  ulceriert  es,  so  ist  der  Rand  des  flachen  Ulcus  hart  und  warzig,  der  Geschwürsgrund 
oft  mit  Borken  bedeckt  Ist  der  warzige  Krebs  nicht  exulceriert,  so  ist  er  oft  schwer  von  einer 
gewöhnlichen  Verruca  dura  zu  unterscheiden.  (Mikroskopische  Untersuchung  des  Geschwulst- 
bodens!) 

Für  die  Diöerentialdiagnose  in  vivo  ist  wichtig,  daß  man  bei  dem  ulcerierten  Platten- 
epithelkrebs nicht  selten  verhornte  und  verfettete  oder  durch  periphere  Infiltration  mit  Rund- 
zellen gelockerte  Krebszapfen  uie  Comedonen  (Mitesser)  aus  dem  Geschwürsgrund  herausdrücken 
kann.  Gegen  über  syphilitischen  Sekundärerscheinungen  (Papeln)  ist  an  die  erwähnte  Lage  des 
Krebsgeschwürs  (zwischen  Mundwinkel  und  Mitte  der  Lippe)  zu  erinnern;  jene  findet  man 
dagegen  meist  in  den  Mundwinkeln.  Die  Unterscheidung  von  hartem  Schanker  ist  durch  das  mehr 
entzündliehe  Aussehen  und  die  speckige  Infiltration  bei  diesem  meistens  möglich.  Ferner  ist 
die  Oberfläche  des  ulcerierten  Schankers  selten  so  papillär  zerklüftet  wie  beim  Krebsulcus. 

Der  Zungenkrebs,  die  häufigste  Neubildung  an  der  Zunge,  geht  meist  als 
ein  oft  stark  verhornender  Plattenepithelkrebs  vom  Schleimhaut  epithel  aus;  selten 

^äS^V^-'  ' v$E$Stu'''  >:n--.  Zungencarcinom;    Sagittalschnitt    durch    das    vordere 

!    U       V  Ende.     Nach  oben  im  Bild  ein  flaches  Ulcus  carcino- 

matosum,  unter  diesem  zwei  zentral  erweichte,  scharf 
begrenzte  Krebsknoten  in  der  Zungenmuskulatur;  links 
davon  ein  verschwommenes  krebsiges  Infiltrat.  An 
mehreren  Stellen  ziehen  von  der  Oberfläche  aus  weiße 
Krebszüge   nach   unten.      Samml.    Breslau.     Xat.    Gr. 


ist  der  Ausgang  von  den  Drüsen  der  Zungenschleimhaut.  Er  beginnt  als  Meine 
knorpelartige  Erhebung  (ähnlich  einem  harten  Schanker),  oder  als  weiße,  warzige, 
an  der  Basis  indurierte  Exkreszenzen,  oder  als  rote,  flache  Knötchen  mit  Ulee- 
ration  oder  als  Exkoriation  oder  als  Biß  oder  als  Bläschen,  das  aufbricht  und 
eine  Exkoriation  oder  ein  Geschwür  hinterläßt.  Sehr  bald  entsteht  dann  ein 
oberflächliches  Geschwür  (gern  am  Zungenrand)  oder  ein  Knoten.  Das  Ulcus 
wächst  oft  relativ  langsam.  Dem  Knoten  kann  rasch  das  Auftreten  markiger 
Knoten  im  Innern  folgen  (infiltrierende  Form);  wenn  diese  später  erweichen  und 
aufbrechen,  so  entstehen  kraterförmige  Geschwüre  und  Einsenkungen.  Beide 
Formen  können  auch  mit  starken  papillären  "Wucherungen  einhergehen. 

Die  Krebsgeschwüre  haben  harte  Ränder,  harten  Grund;  oft  lassen  sich  jene  Comedonen- 
pfröpfe  ausdrücken  (s.  oben).  —  Der  Zungenkrebs  bevorzugt,  wie  der  Lippenkrebs,  stark 
Männer;  man  hat  das  auf  das  Rauchen  bezogen  und  vermutet,  daß,  wie  es  für  andere  Sub- 
stanzen (Teer,  Paraffin)  feststeht,  auch  der  Tabaksaft  imstande  wäre,  einen  chronischen, 
schließlich  zur  Krebsbildung  führenden  Reiz  auszuüben. 

Auch  mechanische  Reizmomente  werden  verantwortlich  gemacht,  so  chronische  Reibung 
und  Exkoriationen,  welche  von  cariösen  Zahnstummeln  ausgehen  und  darum  hauptsächlich 
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die  seitlichen  Zungenränder  betreffen.  Verf.  sah  das  schon  bei  jugendlichen  Frauen(26-,  37jähr.). 
Leukoplakia  oris  (s.  S.  356)  wird  häutig,  Stellen,  uv  syphilitische  Primäraffekte  saßen  (s.  S.  358), 
werden  mitunter  zum  Ausgangspunkt  der  Krebsbildung.  Eeclus  betont  betreffs  der  Leuko- 
plakiecarcinome,  daß  sie  meist  relativ  benign  sind,  die  Lymphdrüsen  oft  freilassen  und  nach 
Entfernung  zwar  nicht  örtlich  reeidivicren,  wohl  aber  gern  rasch  an  anderen,  oft  ganz  entfernten 
Stellen  der  Zunge  resp.  Wangenmucosa  wieder  entstehen. 


et 


H 


";  "'.VC; . 
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Fig.  1<J5. 
Plattenepithelkrebs  der  Zunge.  Randpartie,  anormaler  Epithelüberzug  (darin  quer  getroffene 
Papillen).  Enten  (m)  Muskulatur  mit  Gefäßen.  Oben  K,  zusammenhängendes  Krebsgewebe 
(Plattenepithel  mit  einzelnen  Hornperlen  P):  hüiein  ragen  ze.ll-  und  gefäßreiche,  lange  und 
verzweigte  Papillen  (Po)  der  Schleimhaut;  unter  dem  großen  Krebskörper  4  scheinbar  isolierte 
Krebszapfen  (J)  in  der  zellreichen  Mucosa.  H  verhornte  oberste  Schicht  des  Krebses.  Lupen- 
vergrüßerung  (circa  18  :  1).    Tumor  vom  Zungenrand  einer  37j.  Frau  ( Journ.-Nr.  1128, 1909/10). 


Das  Carcinoma  linguae  nimmt  in  der  Regel  einen  schnellen  (nach  Konig  *)  höchstens 
1 — iy2  Jahre  währenden),  meist  durch  große  Sehmerzhaftigkeit  ausgezeichneten  Verlauf  und 
ruft  oft  entsetzliche  Zerstörungen  hervor  (Fig.  196).  Rasch  wird  die  Zunge  in  großer  Aus- 
dehnung infiltriert,  zur  Ulceration  gebracht  und  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  fixiert.  Die 
Kiefer,  die  Weichteile  des  Mundes  (eventuell  auch  die  Speicheldrüsen),  der  Gaumen,  die  regio- 
nären Lymphdrüsen  (submaxillare,  submentale,  tiefe  cervicale,  seltener  supraclaviculare,  und 
zwar  beiderseits  —  vgl.  Küttner)  werden  meist  schnell  ergriffen;  oft  sind  die  Lymphdrüsen 
klein,  hart,  schmerzlos,  in  anderen  Fällen  voluminös,  weich,  zum  Zerfall  geneigt.  Nicht  selten 
bricht  der  verjauchende,  zu  Blutungen  neigende  Krebs  durch  die  Haut  nach  außen  durch. 
Metastasen  in  entfernten  Organen  fehlen  oft.  Häufig  gehen  die  Kranken  an  Kachexie,  Er- 
stickung (Glottisödem)  oder  Schluckpneumonie  zugrunde. 

Sekundärer  metastatischer  Zungenkrebs  ist  selten,  desgleichen  lymphogener  sekundärer 
Zungenkrebs,  herangeleitet  von  entfernten  Organen.    So  sezierte  Verf.  einen  eine  52jähr.  Frau 


*)  Angabe  aus  dem  Jahre  1881 ;  das  hat  sich  wenig  geändert,  so  starben  sämtliche  Ope- 
rierte Dollinger's  im  Lauf  der  nächsten  2  Jahre  (Liternat.  Chirurg. -Kongr.  Brüssel  Sept.  1908). 
Über  Statistik  des  Zungencarcinoms  s.  auch  Ehrlich. 
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betreffenden  Fall,  wo  von  einem  Cardrum  der  Portio  aus  durch  Vermittlung  einer  Carcinose 
des  Ductus  thoracicus  eine  kontinuierliche  retrograde  Krebsausbreitung  auf  dem  Lymphweg 

zur  Bildung  eines  Krebskno- 
tens in  der  Zungenspitze  ge- 
führt hatte. 

Krebs  der  Wangen  - 
Schleimhaut,  in  der  Regel  als 
ein  flächenartiges,  gefeldertes, 
mit  harten  Rändern  versehe- 
nes Geschwür  beginnend,  ent- 
steht zuweilen  auf  dem  Bo- 
den von  Leukoplakie,  oder 
auf  einem  floriden  Syphilid, 
oder  auf  einer  Narbe  von  Sy- 
philis, vielleicht  überhaupt 
häufiger  bei  Syphilitischen 
(Letulle).  Bevorzugt,  sind  die 
Umschlagsfalten,  bes.  die 
Falte  vor  dem  aufsteigenden 
Unterkieferast  und  die  Tiefe 
der  Backentasche  neben  dem 
horizontalen  Teil  des  Unter- 
kiefers (vgl.  Eüttner)  Der 
Verlauf  ist  meist  schnell. 
Differentialdiagnostisch  ist 
Leukoplakie  sowie  Tuber- 
kulose in  Betracht  zu  ziehen. 
Krebs  des  Zahnfleisches 
ist  selten;  die  Geschwulst  ist 
meist  flach  und  ulceriert,  zu- 
weilen höckerig,  oft  von  lang- 
samem Wachstum.  (Epulis 
carcinomalosa  s.  S.  389). 
Krebs  des  Mundbodens  als  Plattenepithelkrebs  von  der  Schleimhaut  und  als  Cylinder- 
zellkrebs  von  der  Glandula  submaxillaris  ausgehend,  ist  primär  selten,  zu  starker  jauchiger 
Ulceration  und  zum  Übergreifen  auf  Zunge  und  Kiefer  und  starker  Beteiligung  der  Lymph- 
drüsen geneigt. 

Differentialdiagnostiseh  vgl.  Tuberkulose  (S.  357),  harter  Schanker  (S.  358),  Gumma 
(S.  358),  Aktinomykose  (S.  360)  und  s.  oben  bei  Lippencarcinom. 

2.    S  a  r  c  o  m. 

Sarcome  der  Weichteile  der  Mundhöhle,  bes.  der  Zunge  sind  selten. 

Man  kann  eine  interstitielle  und  eine  tuberöse,  zuweilen  penduläre  Form  des  Zungensarcoms 
unterscheiden.  Der  Ausgangspunkt,  liegt  intraglossal  oder  submucös,  an  beliebigen  Stellen. 
Blutung  und  Schmerzen  sind  selten.  Es  tritt  in  der  Regel  vor  dem  30.  Jahr  auf.  Meist  sind  es 
Rund-  oder  Spindelzellensarcome,  oder  beides  gemischt.  Verf.  sah  ein  kirschgroßes  Hämangio- 
sarcom  auf  der  Zungenbasis  eines  7jähr.  Mädchens,  ferner  ein  hühnereigroßes,  hartes,  tuberöses 
Fibrosarcom  mit  glatter  Oberfläche  auf  dem  Zungenrücken  eines  83jähr.  Mannes,  das  auf  den 
Kehldeckel  übergriff.  Nach  Marion  existieren  nur  circa  25,  nach  Wäüeer  Downie  32  Fälle  in 
der  Literatur.    Über  ein  Lymphangiosarcom  des  Mundbodens  berichtet  Barth.    S.  auch  Heller. 


Fig.  196. 

Ausgedehnte  krebsige  Zerstörung  des  Mundbodens,  des  unteren 

ausgehöhlten  Teils  der  Zunge  (Spitze  in  die  Höhe  gezogen) 

und  des  Aheolarfortsatzes.     Samml.  Basel.     9/io  nat-  Gr. 
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Häufig  dagegen  sind  Sarcome,  die  am  Zahnfleisch  vorkommen,  vom  Periost 
des  Kiefers  oder  vom  Knochenmark  ausgehen  und  zur  Gruppe  der  als  Epulis 
(rt  o'JXi;  Zahnfleisch)   bezeichneten  Geschwülste  gehören. 

Die  Bezeichnung;  Epulis  wurde  von  Yirchow  nur  im  topographischem  Sinn  gebraucht; 
sie  bezieht  sich  auf  Geschwülste  verschiedener  Herkunft  und  bedeutet  wörtlich  nichts,  als  daß 
die  Geschwulst  am  Zahnfleisch  sitzt;  jene  Bezeichnung  wurde  aber  auf  Geschwülste  ausgedehnt, 
die  von  den  Alveolarfortsätzen  ausgehen  und  das  Zahnfleisch  nur  verdrangen  und  sich  neben 
den  Zähnen  oder  in  Zahnlücken  erheben  (s.  bei  Zähnen). 

Man  spricht,  von  Epulis  sarcomatosa,  flbrosa,  myxomatosa.  Nur  den  Krebs,  der  vom 
Zahnfleisch  ausgeht,  bezeichnet  man  nicht,  als  Epulis,  dagegen  nennt  man  E.  carcinomatosa 
einen  z.  B.  von  Epithehesten  im  Periodontium  ausgehenden  Krebs  (s.  S.  378). 


'■}&i>^ZxM 


Fig.  197. 

Fig.  197.  Epulis  sarcomatosa  gigantoceüularis  vom  Periost  des  Oberkiefers.  Zwischen 
Spindelzellen  und  flbrillärer  Zwischensubstanz  hegen  mit  zahllosen  Kernen  versehene 
Riesenzellen.  Um  einige  derselben  Spalten,  wohl  durch  Retraktion  bei  der  Härtung 
entstanden.     Jlittl.  Vergr. 

Fig.  198.  Epulis  sarcoinatosa  (gigantoceüularis)  vom  oberen  Alveolarfortsatz  eines  9  jähr, 
anämischen  Knaben.  Die  Geschwulst  (E)  war  schnell  gewachsen  und  in  vivo  blaurot. 
iS'  Schleimhaut  und  Zahnfleisch.  A  Alveolarfortsatz,  und  zwar  ein  Stück  der  vorderen 
Wand  desselben,  welches  durch  Abmeißeln  entfernt  wurde;  danach  Ausbrennen  mit 
dem  Thermokauter.     Übergeben  von  Dr.  IT.  von  Noorden.    Nat.  Gr. 

Die  Mehrzahl  der  als  Epulis  bezeichneten  Geschwülste  sind  Sarcome,  und 
zwar  gehen  dieselben  vom  Periost  oder  vom  Mark  aus.  Man  findet  alle  Über- 
gänge von  den  harten  Fibrosarcomen  mit  Einlagerung  neugebildeter  Knochen- 
bälkchen  (Fibroosteosarcom),  dem  reinen  festen  Spindelzellensarcom,  dem  mit 
zahlreichen  Riesenzellen  gemischten  Spindelzellensarcom,  welches  die  häufigste, 
typische  Form  der  Epulis  darstellt  (Fig.  197),  bis  zum  zellreichen  und  myxo- 
matösen,  weichen  Sarcom. 

In  einem  Teile  der  Fälle  hebt  sich  die  Epulis  als  breitbasiger,  glatter,  rund- 
licher, am  Knochen  festsitzender,  meist  erbsen-  bis  haselnußgroßer,  selten 
größerer  Tumor  ab  (periostale  Form);  seltener  ist  die  Geschwulst  gestielt.  Die 
Konsistenz  ist  weich  oder  derb,  die  Farbe  blaurot,  zuweilen  mit  einem  bräun- 
lichen, durch  körniges  Blutpigment  bedingten  Ton,  der  noch  deutlicher  auf 
dem  Schnitt  hervortritt.  —  Dringt  das  Geschwulstgewebe  aus  der  Alveole 
hervor  (myelogene  Form),  so  umwächst  es  die  Zähne  oder  hebt  dieselben  empor. 
so  daß  sie  locker  werden  oder  ausfallen.  Größere  Epuliden  sind  höckerig  gelappt, 
durchbrechen   die    Schleimhaut   und   können    exulcerieren    und   verjauchen. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6    Aufl.  24 
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Die  typische  Epulis  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor,  vielleicht  etwas  häufiger 
im  jugendlichen. 

A'icht  selten  recidhiert  die  Geschwulst,  auch  wenn  ein  Teil  des  Alveolarfortsatzes  mit 
entfernt  wurde;  dann  saßen  noch  Fortsätze  im  Innern  des  Knochens. 

Manche  nehmen  eine  entzündliche,  durch  Zahncaries  bedingte  Entstehung  der  typischen 
Epulis  an  (König  u.  a.).  was  für  einen  Teil  der  Fälle  sicher  auch  zutrifft.  Haasler  fand  stets 
neben  der  Epulis  eine  Wurzelgeschwulst  (vgl.  S.  376).  Hitler,  der  gleichfalls  eine  durch  ent- 
zündliche und  nekrotische  Veränderungen  an  einer  Zahnwurzel  hervorgerufene  Reizung  des 
Periosts  der  Zahnalveole  (vgl.  bei  Zähnen,  S.  376  u.  377)  als  Entstehungsursache  annimmt, 
hält  die  Riesemellen  nicht  für  selbständige  Zellen  (myelogener,  periostaler  oder  endothelialer 
Herkunft),  sondern  für  Sprossen,  Ausläufer,  Knospen  von  Blutgefäßen  (vgl.  'N'egner);  desgl. 
führt  er  den  spindelzelligen  Anteil  auf  das  Gefäßgewebe  als  Ausgangspunkt  zurück.  —  r.  Reck- 
linghausen sieht  die  typische  Riesenzellen-Epulis  dagegen  als  die  höchste  Stufe  fibrös-ostitischer 
Neubildung  an  (vgl.  fibröse  Ostitis  im  Kap.  Knochen). 

C.  Sublinguale  und  linguale,  cystische  Bildungen. 

1.  Ranula,  Frösehleingesehvulst.  Unter  diesem  A'amen  werden  Retentions- 
cysten  zusammengefaßt,  die  am  Boden  der  Mundhöhle  oder  unter  der  Zunge  nahe 
dem  Frenulum  linguae  vorkommen.  So  können  der  Ductus  Bartholini  (Glan- 
dula subungualis  s.  incisiva)  oder  seine  Äste,  die  Ductus  Rivini,  ferner  der 
Ductus  Whartonianus  (Glandula  submaxillaris),  wenn  sie  durch  entzündliche 
Vorgänge  im  Innern  verstopft  oder  von  außen  komprimiert  werden,  eine  cystische 
Ektasie  erfahren. 

Die  klassische  Ranula  jedoch  ist  nach  v.  Recliinghausen  eine  Retentions- 
cyste,  die  durch  Verlegung  resp.  Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der 
Zungenspitze  gelegenen  Blandin-Nuhnsschea  Schleimdrüse  entsteht.  Die  Ver- 
legung kommt  durch  entzündliche  Sklerose  des  umgebenden  Bindegewebes  oder 
durch  Verstopfung  des  Ganges  zustande. 

Die  Ranula  ist  kugelig  oder  oval,  ohne  Balg,  und  kann  bis  mandarinengroß  werden. 
Sie  scheint  oft  durch  die  gespannte  Mundhöhlenschleimhaut  bläulich  durch,  ivie  eine  mit  Wasser 
gefüllte  Blase.  Der  Inhalt  besteht  in  einer  eiweißartig  dicken,  oder  mitunter  auch  sehr  dünnen, 
gelblich,  rötlich  oder  braun  gefärbten  Flüssigkeit,  welcher  polygonale  Epithelien,  kolloide 
Zellen  und  hyaline  Klumpen  beigemischt  sind.  Die  Wand  trägt  innen  Flimmerepithel,  das  auf 
polygonalem  Epithel  aufsitzt. 

Der  v.  Recklinghausenschen  Ansicht  steht  die  von  E.  Neumann  u.  a.  (wie  v.  Hippel)  gegen- 
über; danach  sind  alle  diejenigen  Ranulacysten,  in  welchen  Flimmerepithel  vorhanden  ist, 
auf  die  Bochdalekschen  Drüsenschläuche  der  Zungenwurzel  (vgl.  S.  333),  die  auch  Ausläufer 
in  die  Unterzungengegend  senden,  zurückzuführen.  —  Über  ranulaartige  Cysten  im  Zungen- 
grund und  solche,  welche  in  der  Linie  vom  Foramen  coecum  bis  zum  Zungenbein  sich  gelegentlich 
vorfinden,  und  welche  teilweise  Flimmerepithel  zeigen,  vgl.  S.  333,  wo  ihre  Entstehung  teils 
aus  dem  Ductus  thyreoglossus,  teils  aus  sekundären,  dem  Ductus  anhängenden  Drüsen  erwähnt  ist. 

2.  Dermoidcysten  kommen  meist  solitär  am  Boden  der  Mundhöhle  vor 
{sublinguale  D.),  median  oder  fissural  gelegen,  und  können  über  hühnereigroß 
werden.  Selten  sind  linguale  D.  —  Sie  sind  mit  einer  talgartigen,  weißen  Masse 
gefüllt  und  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (nach  Art  der  Epidermis)  aus- 
gekleidet. Zuweilen  enthält  der  Brei  Haare.  Die  Cysten  haben  meist  einen 
ziemlich   dicken  Balg  und  sind  ausschälbar. 

Je  nachdem  sich  die  Geschwulst  nach  außen  oder  innen  von  der  Mund- 
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bodenmuskulatur  entwickelt,  kann  man  extra-  und  intraorale  Mundboden- 
dermoide  unterscheiden. 

Beide  sind  in  der  Regel  am  Zungenbein  fester  adhärent  (Klapp). 

Die  Dermoidcysten  führt  man  hier  auf  Inklusion  von  Epidermis  oder  von  der  Gesamt- 
haut bei  dem  Verschluß  von  Fissuren  zur  Zeit  der  Mundhöhlenbildung  zurück.  Im  Gesicht 
sind  alle  die  Stellen  eventuell  Sitz  von  Dermoiden,  wo  Spalten  waren;  so  können  z.  B.  von 
der  Augennasenspalte  aus  Dermoide  an  dem  inneren  und  «äußeren  Augenwinkel  und  an  der 
Nasenwurzel  entstehen. 

3.  Kiemengangcysten  oder  branchiogene  Cysten  am  Halse  können  sich  am 
Boden  der  Mundhöhle  empordrängen  (vgl.   S.  210). 

Anhang.  Cystische  Parasiten.  Cysticercus  ist  ganz  selten,  Echinococcus  etwas  weniger 
selten,  meist  so  prall  gespannt,  daß  keine  Fluktuation  nachweisbar  ist. 

VI.  Krankheiten  der  Zähne. 

1.  Zahncaries,  Zahnfäule,  die  häufigste  und  wichtigste  Veränderung 
der  Zähne,  ist  eine  von  außen  nach  innen  fortschreitende  Zerstörung  des  Schmel- 
zes und  des  Zahnbeins.  Dieser  Vorgang  besteht  zunächst  in  einer  Entkalkung 
und  Erweichung,  und  darauf  folgt  dann  eine  Auflösung  des  Zahngewebes.  Dieser 
doppelte  Effekt  ist  wesentlich  das  Werk  von  Mikroorganismen. 

Es  gibt  darunter  nach  Miller  teils  solche,  welche  Säuren  (Milch-,  Essig-,  Buttersäure) 
produzieren,  teils  solche,  welche  ein  sog.  pepionisierend.es  Ferment  bilden,  ferner  andere,  denen 
beide  Fähigkeiten  zukommen.  (Den  mit  der  Nahrung  eingeführten  Säuren  kommt  nur  eine 
begrenzte  Bedeutung  zu.)  Während  so  die  Bakterien  durch  die  Säure  den  Zahn  entkalken. 
ihn  erweichen  und  dann  durch  die  peptonisierende  Wirkung  auflösen,  spielt  drittens  auch  die 
mechanische  Wirkung  der  Bakterien  als  verstopfender  Pfropfe  (s.  unten)  eine  Rolle. 

Die  Caries  beginnt  an  dem  sonst  sehr  resistenten  Schmelzoberhautchen,  das  von  der  Säure 
durchdrungen  und  vom  Schmelz  abgehoben  wird.  Dann  werden  die  Schmelzprismen  gelockert 
und  oberflächlich  aufgelöst.  Zwischen  den  Prismen  dringt  die  Säure  zum  Dentin  (Zahnbein), 
gelangt  in  die  Dentinröhrchen  (Zahnkanälchen)  und  löst  allmählich  die  Kalksalze.  Zugleich  sind 
aber  auch  schon  viele  Bakterien  eingedrungen,  besonders  Mikrokokken  (Miller),  nach  Bodella 
auch  anaerobe  Bacillen  der  Gruppe  der  Buttersäurebacillen.  Diese  Bakterien  sollen  nun 
teils  als  mechanische  Pfropfe  wirkend,  das  Dentin  seiner  Ernährung  von  Seiten  der  Pulpa  berauben 
und  so  zur  Nekrose  führen,  teils  aber  auch  das  entkalkte  Dentin  verdauen  und  so  zum  Zerfall 
und  zur  Auflösung  bringen. 

Auch  mechanische  Läsionen  (Abreiben  usw.)  können  den  Schmelz  zerstören  und  dadurch 
Angriffspunkte  für  die  Mikroorganismen  schaffen.  Je  weicher  der  Schmelz,  um  so  leichter 
und  rascher  wird  der  Zahn  angegriffen.  Bläulich-weiße  Zähne  sind  weniger  resistent  als  gelb- 
liche. Die  Wachstumsperiode,  ferner  Schwangerschaft  und  Laktation  mit  ihrem  erhöhten 
Kalkverbrauch  befördern  die  Caries. 

Die  grob  sichtbaren  Anfänge  der  Caries  bestehen  an  glatten  Flächen  in  Bildung  opaker, 
weißer,  gelber  bis  schwarzbrauner  Flecken;  in  einer  Furche  der  Krone,  wo  die  Caries  am  häu- 
figsten beginnt,  entsteht  meist  ein  schwärzlicher  Fleck.  An  solchen  Stellen  sind  die  Schmelz- 
prismen gelockert  und  in  Zerbröckelung  begriffen.  Löst  sich  dann  der  erweichte  Schmelz  auf,  so 
entsteht  ein  Defekt,  eine  cariöse  Stelle,  an  der  das  Zahnbein  bloßgelegt  ist.  Im  Zahnbein  (hingt 
dann  der  Erweichungs-  und  Auflösungsprozeß  tiefer  vor  und  kann  zur  Bildung  großer  Höhlen  im 
Zahn  führen.     In  den  Höhlen  sammeln  sich  zahllose  Bakterien  und  zersetzte  Speisereste  an. 

Circuläre  Halscaries  der  oberen  Schneidezähne  kommt  öfter  bei  Skrofulöse  vor  (H.  Neu- 
mann); nach  Moro  würde  sie  nicht  durch  diese  selbst,  sondern  als  trophische  Störung  durch 
den  der  Skrofulöse  den  Boden  bereitenden  Lymphatisrnus  (s.  S.  163)  bedingt,  während 
Escherich  sie  eher  als  Folge  der  Neigung  zu  Katarrhen  der  Mundschleimhaut  ansehen  möchte. 
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Dringt  die  Zerstörung  in  der  Krone  bis  auf  die  Pulpa  vor  (perforierende 
Caries),  so  entsteht  eine  von  heftigem  lokalen  Zahnschmerz  gefolgte  partielle 
oder  allgemeine  Pulpitis.  Die  entzündete  (Gefäße  und  Nerven  führende)  Pulpa 
ist  geschwollen  und  gerötet;  sie  kann  vereitern  und  verjauchen  (der  Schmerz 
kann  dann  zuweilen  dauernd  sistieren). 

Da  die  Dentinröhrchen  mit  der  Pulpahölile  in  Kommunikation  stehen,  so  können  Bak- 
terien, auch  schon  bevor  die  Pulpahölile  durch  Caries  eröffnet  ist,  in  letztere  eindringen  (Arkövy, 
Rothmann).  Bei  diesen  Autoren  und  im  Atlas  von  Preiswerclc  (München  1903)  s.  näheres  über 
Pulpitis. 

Dringt  die  Entzündung  in  den  Wurzelkanal  vor,  in  dem  Periodontium, 
der  sog.  Wurzelhaut  (deren  oberster  Teil  Alveolarligament  heißt),  und  gelangt 
so  in  den  vom  nervenreichen  Periost  der  Alveole  ausgefüllten  Raum  zwischen 
Wurzel  und  Alveole,  so  folgt  eine  Wurzelhautentzündung,  Wurzelperiostitis. 
welche  zugleich  natürlich  auch  eine  Peridentitis  oder  Periodontitis  resp.  eine 
Periostitis  alveolaris  ist.  Der  Entzündung  des  Alveolarperiostes  kann  Total- 
nehrose  des  Zahnes  (der  dann  gelblich,  undurchsichtig  wird),  ferner  häufig  eine 
leichtere,  selten  auch  eine  schwere  Erkrankung  des  Kiefers  (Periostitis,  Ostitis. 
Osteomyelitis,  Nekrose)  folgen. 

(Schwere  Affektionen  sind  hierbei  relativ  selten.  Ausgedehnte  Kiefernekrose  ist  viel- 
mehr [nach  Graser]  meist  Folge  akuter  Osteomyelitis  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken.) 

Als  Alveolarpyorrhoe  bezeichnet  man  eine  akute  oder  meist  chronische  Eiterung  der 
Alveolarfächer  infolge  eingedrungener  Mikroben.  Die  Zähne  lockern  sich  mit  der  Zeit.  Be- 
ziehung zum  Zahnstein,  s.  S.  373. 

Sehr  oft  entsteht,  vorwiegend  an  der  Außenseite  des  Kiefers,  eine  meist 
jauchige  Absceßbildung  im  Zahnfleisch.  Parulis.  Das  Zahnfleisch  erscheint 
gerötet,  geschwollen,  erst  hart,  dann  fluktuierend.  (Nicht  selten  tritt  starkes 
Fieber  auf.)    Die  Parulis  geht  zurück,  oder  es  kommt  zum  Durchbruch. 

Der  Absceß  kann  rasch  nach  der  Mundhöhle  perforieren;  wird  der  kranke  Zahn  resp. 
die  kranke  Wurzel  entfernt,  so  heilt  der  Absceß  bald  aus.  Bleibt  die  Wurzel  dagegen  stehen, 
so  bildet  sich  oft  eine  Zalmfistel.  Diese  führt  entweder  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  des 
Zalmes  in  die  Mundhöhle  (innere  oder  Zahnfleischfistel),  oder  die  Eiterung  ergreift  das  Kiefer- 
periost und  die  Weichteile  der  Wange  und  bricht  am  Kinn  oder  sonst  irgendwo  am  Unterkiefer, 
vor  oder  hinter  dem  Ohr,  durch  die  Haut  (äußere  Zahnfistel);  vom  Oberkiefer  aus  entsteht 
letztere  weit  seltener.  Mitunter  entsteht  eine  Eitersenkung.  Nach  der  Heilung  bleiben  oft 
entstellende,  tief  eingezogene  Narben  zurück.  —  Relativ  häufig  und  wichtig  ist  die  Be- 
ziehung von  Wurzel  -  Periostitis  des  zweiten  Prämolaren,  sowie  des  ersten  und  zweiten 
Molaren  zum  Empyem  des  Antrum  Highmori  (s.  S.  186).  Die  Wurzeln 
jener  Zähne  ragen,  oft  nur  von  einer  dünnen  Knochenlamelle  oder  gar 
nur  von  der  Mueosa  bedeckt,  in  das  Antrum,  wodurch  die  Entzündung 
leicht  auf  dieses  fortgeleitet  wird.  —  Seltener  sind  Perforationen  von 
Wurzelhautabscessen  in  die  Nase  oder  gar  in  die  Orbita  oder  Fossa 
sphenomaxillaris. 

Am  Periost  der  Wurzel  kommen  bei  chronischem  Verlauf  der  Peri- 

Fig.  199.  odontitis  auch  ossifizierende  Entzündungen,  ferner  zuweilen  lebhaftere 

Piilpagranuloni  Granulationsbildungen  vor;  letztere  werden  bei  den  Geschwülsten  (S. 

(l.!hohTen")Ca"mt'e-      3?6)  besProchen-  —  Pulpapolypen  oder  -granulome  sind  kleine,  rote. 

reu  Molar.      Nat.       knopfartig  aus  der  durch  Caries  freigelegten  Pulpa  hervorwachsende 

Gr.  Granulationsgewebsmassen  (s.  Fig.  199).    Sie  können  aber  auch  sarcom- 
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ähnlich  aussehen,  wie  die  Wurzelgrannlome  (s.  diese  S.  376).  —  Die  knöcherne  Zahnwurzel 
(Zement,  Substantia  ossea)  und  das  Zahnfach  können  durch  die  Entzündung  rarefiziert  und 
erweicht  werden.  Das  ist  eine  echte  Caries,  wie.  man  sie  gewöhnlich  am  Knochen  sieht,  im 
Gegensatz  zu  der  schlechthin  Caries  genannten,  zu  Zerfall  der  Schmelz-  und  Dentinschicht 
fühlenden  Zahncaries. 

Die  weitere  Bedeutung  der  Erkrankungen  der  Zähne,  insbesondere  der  Caries,  für  den 
Organismus  ist,  abgesehen  von  der  Beeinträchtigung  der  Zerkleinerung  und  Einspeichelung 
der  Speisen  bei  schlechtem  Gebiß,  hauptsächlich  folgende: 

a)  Bei  massenhafter  Anhäufung  verschiedenartiger  Mikroorganismen  in  cariösen  Höhlen 
ist  die  Möglichkeit  der  Aspiration  von  bakteriellen  Pfropfen  in  die  Lunge  gegeben.  Folge  ist 
Lungengangrän  oder  -absceß.  Dasselbe  können  cariöse  Stücke  veranlassen,  die  abbröckeln 
und  aspiriert  werden.  Man  hat  in  Gangränherden  der  Lunge  wiederholt  cariöse  Zahnstückchen 
gefunden. 

b)  Zahncaries  ist  eine  häufige  Ursache  von  Halsdrüsenscha-elhingen  bei  Iündern,  wozu 
auch  wohl  die  Resorptionsfähigkeit  der  Pulpa  (Koerner)  beiträgt. 

c)  Das  Vorhandensein  vieler  cariöser  Zähne  ebenso  die  Pyorrhoea  alveolaris  können, 
worauf  Päßler  jüngst  hinwies,  dadurch,  daß  Bakterien  ins  Blut  übertreten,  zu  allgemeinen 
septischen  Infektionen  verschiedener  Form  (Gelenkrheumatismus,  Exantheme  u.  a.)  führen. 

d)  Von  Bedeutung  ist  die  Zahncaries  nach  Ansicht  mancher  dadurch,  daß  sie  eine  Ein- 
gangspforte für  den  Aktinomyces  schaffen  soll;  von  Baracz  bestreitet  das  aber  sehr  entschieden 
(vgl.  S.  308,  359  u.  ff.).  Tatsache  ist  aber  der  gelegentliche  Befund  von  Drusen  in  cariösen 
Zähnen. 

e)  Zahncaries  als  wichtigstes  disponierendes  Moment  für  die  Phosphornekrose  des  Kiefers 
(s.  bei  Knochen). 

f)  Selten  ist  Sepsis  die  Folge  von  Periodontitis  bei  Caries  oder  nach  Extraktion  eines 
kariösen  Zahns;  dabei  kann  man  mitunter  ausgedehnte  jauchige  Phlegmone  der  Mundgebilde 
sehen;  unter  diesen  Umständen  sah  Verf.  auch  Tod  durch  Glottisödem.  Auch  wurde  durch 
Fortleitung  entlang  dem  Trigeminus  Meningitis  mit  letalem  Ausgang  beobachtet  (selten). 

Zahnsteinbildung.  Der  sog.  Weinstein  oder  Zahnstein,  Tartarus  dentium,  der  sich  bei 
mangelhafter  Zahnpflege  leicht  bildet,  besteht  aus  abgestorbenen  Pilzen  (bes.  Leptothrix, 
aber  auch  anderen,  s.  S.  360),  Schleim,  Epithelien  und  Speiseresten,  die  mit  phosphorsaurem 
und  kohlensaurem  Kalk,  die  aus  der  Mundhöhlenflüssigkeit  präzipitiert  wurden,  inkrustiert 
sind.  Er  ist  weich,  gelb  oder  härter  und  braun  bis 
schwarz.  Der  Zahnstein  erzeugt  Gingivitis,  kann  sich, 
das  Zahnfleisch  zurückdrängend,  in  das  Zahnfach  hin- 
ein fortsetzen,  Alveolarpyorrhoe  (S.  372)  herbeiführen 
oder  die  Alveole  zur  Atrophie  bringen  und  so  den 
Zahn  lockern. 

2.  Mißbildungen  und  Geschwülste,  welche 
zu  den  Zähnen  in  Beziehung  stehen. 

Entwicklungsgeschichtliche  Vorbemerkungen 

(s.  Fig.  200  u.  201). 
An  der  Entwicklung  der  Zähne  sind  das  Epithel 
der  Mundhöhle  und  das  Mesoderm  der  Kiefer  beteiligt. 
Vom  Epithel  der  Kieferränder  wuchert  ein  fortlaufen- 
der Streifen  schräg  in  das  unterliegende  Bindegewebe 
hinein;  dieser  Streifen  ist  die  Zahrdeiste  („Schmelz- 
keim"). Von  ihr  wachsen  solide,  der  Zahl  der  Milch- 
zähne entsprechende  Kolben,   die   erste  Anlage   des 


(Schema). 
Zf    Zahn- 


Fig.  200. 
Entwicklung   des   Zahns 

M  Mundhöhlenepithel, 
fleisch,  ZI  Zahnleiste,  K  Kolbenhals, 
E  Schmelz  für  den  Ersatzzahn, 
Zp  Zahnpapille  mit  Gefäßen,  A 
Adamantoblasten  (innere  Schmelz- 
zellen, 8p  Schmelzpulpa,  aS  äußere 
Schmelzzellen,  etwa  6  monatl.  Fötus. 
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Schmelzorgans  (das  den  Schmelz  produziert)  in  die  Tiefe  des  Mesoderrus.  Hohe  Cylinderzellen 
sind  dem  Mesoderm  zugekehrt,  während  im  Innern  des  Kolbens  rundliche  epitheliale  Zellen 
liegen.  Während  nun  die  Verbindung  des  Schmelzorgans  mit  der  Zahnleiste  mehr  und  mehr 
auf  den  dünnen  strangförmigen  Kolbenhals  reduziert  und  endlich  von  dem  Mesoderm  ganz 
gesprengt  wird,  dringt  in  jeden  Kolben  von  unten  her  die  einer  Schleinihautpapille  vergleichbare 
mesodermale  Zahnpapille. 

Das  nun  glockenförmige,  ansehnliche  Schnielzorgan  zeigt  dreierlei  Zellformen:  die  inneren 
hochcylindrischen  (innere  Schmelzzellen),  die  in  weitem  Bogen  abstehend  nach  dem  Kolben - 


Fig.  201  A.  u.  B. 
Fig.  A.  Längsschnitt  durch  einen  jungen  Milchzahn,  Neugeborener.  (Frei  nach  Stoehr.) 
ÄS  Äußere  Schmelzzellen.  SP  Schmelzpulpa.  JS  Innere  Schmelzzellen.  S  Schmelz. 
D  Dentin  (schwarz).  ES  Epithelseheide  v.  Brunn\  ZP  Zahnpapille  mit  Gefäßen  (spätere 
Pulpa).  0  Odontoblasten.  Za  Zahnsäckchen,  äußere,  Zi  innere  Schicht.  K  Knochen 
des  Kiefers. 

Fig.  B.    Durchschnitt  durch  einen  Schneidezahn.   S  Schmelz.   D  Dentin  (Zahnbein)   P  Pulpa. 
Ze  Zement.     K  Krone.     H  Hals.     W  Wurzel. 


hals  verlaufenden  und  bald  platter  werdenden  äußeren,  und  die  Zellmasse  dazwischen,  d.  i.  die 
Schmelzpulpa  (Sp.  in  Fig.  200),  wo  sich  das  Epithel  durch  reichliche  Vermehrung  der  Inter- 
zellularsubstanz  in  ein  aus  sternförmigen  anastomosierenden  Zellen  bestehendes  sog.  Gallert- 
gewebe verwandelte.  Nur  die  die  Zahnkrone  umhüllende  obere  Partie  der  inneren  Schmelz- 
zellen (Adamantoblasten)  liefert  Schmelz  —  Substantia  adamantina. 

Die  Schmelzzellen  am  untern  Kolbenrande  wachsen  noch  tiefer  ins  Mesoderm  und  legen 
sich  (ohne  die  Fälligkeit  zu  besitzen,  Schmelz  zu  bereiten)  später  um  die  Zahnwurzel,  als  die, 
aus  den  direkt  aneinander  liegenden  äußeren  und  inneren  Schmelzzeilen  bestehende  v.  Brunn- 


Entwicklung.    Störungen  derselben.  Mißbildungen.  375 

sehe  Epithelscheide  der  Zahnwurzel  (ES).  Diese  Scheide  wird  auch  nach  und  nach  von  mesoder- 
malen  Zellen  durchbrochen  und  zurückgebildet;  Epithelreste  erhalten  sich  aber  zeitlebens. 
(Es  sind  das  die  sog.  Debris  epühiliaux  paradentaires,  welche  Malasse:  auch  beim  Erwach- 
senen in  allen  von  ihm  untersuchten  Fällen  in  Form  kugeliger,  cylindrischer  oder  ovaler 
Haufen  oder  Züge  fand.  Die  Zellen  zeigen  verschiedenartige  Formen,  teils  polygonal,  dem 
Mundhöhlenepithel  ähnlich,  teils  cylindrisch.  Diese  Epithelnester  erstrecken  sich  vom 
Epithel  des  Zahnfleisches  bis  zur  Wurzelspitze,  und  umgeben  im  Periodontium  gelegen,  die 
Wurzel  wie  ein  Netz.) 

Die  Oberfläche  der  jungen  Papille  ist  mit  hohen  Zellen,  Odontoblasten,  palisadenartig 
bedeckt.  Diese  produzieren  das  Zahnbein,  Dentin  (Substanlia  eburnea,  die  Hauptmasse  des 
Zahns),  mit  dessen  Entwicklung  die  Papille  sich  mehr  und  mehr  zur  Pulpa  umwandelt,  deren 
äußerste  Lage  von  Odontoblasten  gebildet  wird.  —  Unterdessen  haben  auch  die  inneren  Schmelz- 
zellen scherbenartige  Schichten  von  Schmelz  gebildet,  welche  das  Zahnbein  (in  Fig.  201  schwarz) 
auf  der  Kuppe  überlagern  (Anfang  der  Zahnkrone).    S.  Fig.  201. 

Schmelzorgan,  Zahnpapille  und  der  junge  Zahn  werden  dann  von  Bindegewebsfasern 
umschlossen,  welche  das  Zahnsäckchen  herstellen  (etwa  20.  Woche);  dieses  umhüllt  also  die 
ganze  Zahnanlage:  das  Zahnsäckchen  läßt  später  eine  innere  lockere  (Zi)  und  äußere  faserige 
Lage  (Za)  erkennen;  es  produziert  das  Zement  (Substantia  ossea),  welches  reich  an  Sharpeyschen 
Fasern  ist,  die  vom  Kiefer  aus,  das  Periost  durchsetzend,  eindringen.  —  Das  an  Nerven  reiche 
Periost  der  Alveole,  die  .Wurzelhaut',  füllt  den  Raum  zwischen  Wurzel  und  Alveole  aus  [s. 
S.  372];  ihr  oberster  Teil  heißt  Alveolarligament,  Ligamentum  circulare  dentis,  aus  derben  Binde- 
gewebsbündeln  bestehend,  und  ist  eng  mit  dem  Zahnfleisch  (Gingiva)  genannten  Teil  der  Mund- 
schleimhaut verbunden. 

Dann  erfolgt  der  Durchbruch  dieser  ersten  (20)  Zähne  oder  Milchzähne,  Dentes  deeidui, 
(8  Schneide-,  4  Eck-,  8  Backzähne)  mit  Bildung  der  Wurzel,  wodurch  der  Zahn  in  die  Höhe 
gehoben  und  durch  das  Zahnfleisch  gedrängt  wird  (Schmelzzellen  und  Schmelzpulpa  gehen 
beim  Durchbrach  spurlos  zugrunde).  Zuerst  brechen,  im  6. — 8.  Monat  die  unteren  Schneide- 
zähne, erst  die  mittleren,  dann  die  seitlichen  durch  usw.  Mit  Ende  des  2.  Jahres  ist  der  Durch- 
bruch des  Milchgebisses  vollendet.  —  Die  Anlage  für  die  Ersatzzähne  erfolgt  ebenfalls  von  der 
epithelialen  Zahnleiste  aus,  schon  im  3.  Embryonalmonat,  indem  dicht  neben  dem  Kolbenhals 
des  Milchzahns  ein  von  der  Epithelleiste  in  das  Mesoderm  dringender  Fortsatz,  der  sekundäre 
Schmelzkeim  für  den  permanenten  Zahn  entsteht.  Diese  Schmelzkeime  liegen  anfangs  in  der 
Alveole  des  Milchzahns  und  labial,  später  erhalten  sie  eine  eigene  Alveole.  Der  Keim  des  Ersatz- 
zahns hat  bei  den  Schneide-  und  Eckzähnen  schon  zur  Zeit  der  Geburt  ein  Zahnstielchen.  Die 
32  bleibenden  Zähne  (in  jedem  Kiefer  4  Incisivi,  2  Angulares  oder  Eckzähne,  4  Praemolares  oder 
Buceales,  6  Molares)  entwickeln  sich  dann  ganz  nach  dem  Modus  wie  die  Milchzähne  weiter. 
Der  Zahnwechsel  beginnt  im  6.  Lebensjahr;  bis  zum  12.  Jahr  ist  die  Dentition  mit  Durchbruch 
von  28  Zähnen  fast  vollendet ;  es  fehlen  nur  noch  die  4  Weisheitszähne.  Diese  Dentes  sapientiae 
(oder  3.  Mahl-  oder  Molarzähne)  erscheinen  erst  zwischen  dem  16.  bis  30.  Lebensjahre,  können 
auch  ganz  ausbleiben  (ihr  Durchbrach  kann  von  Kieferperiostitis  und  Halsphlegmone  begleitet 
sein).  Ausnahmsweise  wiederholt  sich  der  Zahnwechsel  öfter  (2 — 6  mal  in  der  Jugend)  und 
eventuell  als  3.  Dentition  im  höheren  Alter. 

Aus  diesen  komplizierten  Vorgängen  erklären  sich: 

A.  Störungen  der  Entwicklung  und  Mißbildungen  der  Zähne :  Man  beobachtet  rudimentäre 
(nur  aus  Dentin  und  Zement  bestehende)  schmelzlose  Zähne,  Fehlen  einzelner  Zähne  (Weis- 
heitszähne, äußerer  Schneidezahn),  dann  Übermäßigkeit  und  Überzahl  der  Zähne,  indem  die 
Zahnleiste  durch  das  Mesoderm  mehr  zerfurcht  wurde,  wodurch  neue  Zahnanlagen  geschaffen 
wurden  (statt  eines  großen  Zahns  können  mehrere  kleinere  auftreten),  und  anderseits  gibt 
es  verschmolzene  Zähne.  Auch  accessorische  Zähne  (die  am  Eckzahn  des  Oberkiefers  gefunden 
wurden),  sowie  Dislokationen,  Heterotopien,  kann  man  sehen,  wie  z.  B.  das  Vorkommen  zweier 
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Zähne  übereinander  oder  eines  Schneidezahnes  in  der  Nase,  Orbita,  Oberkieferhöhle,  oder 
eines  Backzahnes  auf  dem  Palatum  durum,  was  auf  aberrierte  Fortsätze  der  Zahnleisten  be- 
zogen werden  kann.  —  Über  die  Hutchinsonschen  Zähne  bei  kongenitaler  Lues  s.  bei  Haut, 
s.  "dort  auch  .falsche'  Hutchinsonsche  Zähne,  die  durch  einseitige  Abnutzung  entstehen.  Viel- 
fältig sind  auch  die  durch  Rachitis  bedingten  Veränderungen:  starke  Verzögerung  der  Zahn- 
bildung, Unregelmäßigkeit  des  Durchbruchs,  unvollkommene  Schmelzbildung  u.  a. 

B.  Geschwülste  verschiedenster  Gewebsart  können  teils  aus  der  eigent- 
lichen Zahnanlage  (epitheliales  Schmelzorgan,  mesodermale  Papille  mit  Odon- 
toblasten),  teils  aus  den  Umhüllungen  derselben  (Zahnsäckchen,  Zement,  Alveolar- 
periost) hervorgehen,  was  sowohl  zur  Bildung-  epithelialer  Tumoren,  als  auch 
solcher  der  Bindegewebsgruppe,  sowie  ferner  zu  geschwulstartiger  Neubildung 
der  spezifischen  Zahnsubstanzen  (Schmelz  und  Dentin)  führen  kann.  —  Zu 
diesen  echten  Geschwülsten  kommen  noch  tumorähnliche  "Wucherungen  (Granu- 
lome) verschiedener  Zusammensetzung,  die  aber  ihrerseits  wieder  zum  Ausgang 
von  echten  Tumoren  werden  können.  Daraus  erklärt  sich  die  Mannigfaltigkeit 
der  in  Frage  kommenden  Bildungen.  Ein  großer  Teil  der  soliden  und  der  cysti- 
schen  Kiefertumoren  wird  so  in  seiner  Entstehung  auf  das  Zahnsystem  zurück- 
geführt.    Es  sind  zu  nennen: 

Sclimelztropfen  (Emailloide,  Adamantome),  kongenitale,  aus  Schmelz  bestehende  kleine 
Verdickungen  am  Zahn,  meist  da,  wo  das  Email  aufhört  und  das  Zement  anfängt,  d.  h.  also 
am  Übergang  von  der  Krone  zur  Wurzel. 

Von  Resten  des  Schmelzorgans  ausgehende  seltene  gutartige  epitheliale  Tumoren  werden 
als  Adamantinome  bezeichnet.  Sie  sind  teils  seltenere  solide  ziemlich  derbe,  teils  aus  kleineren 
und  größeren  Cysten  zusammengesetzte  sehr  langsam  wachsende  Geschwülste,  die  bis  Faust- 
größe und  mehr  erreichen  können  und  meist  scharf  abgekapselt  im  Kiefer  gelegen,  denselben 
schalig  auftreiben,  seltener  polypös  am  Zahnfleischrand  hervorwuchern.  Das  Nähere  s.  beim 
sog.  multilokularen  Kieferkystom  (S.  378). 

Odontome  sind  Geschwülste,  die  aus  einer  normal  gelagerten  oder  heterotopen  oder 
einer  überzähligen  regellos  gespaltenen  Zahnanlage  hervorgehen.  Anfangs  und  zum  Teil 
dauernd  weich,  und  dann  auch  als  Myxome,  Fibrome,  fibroplastische  Tumoren  (Dupuytren, 
Magitol)  oder  besser  als  weiche  Odontome  bezeichnet,  in  denen  Pulpagewehe  und  Periodontiwn, 
also  weiche  Zahngewebe  vorherrschen,  werden  sie  mit  zunehmender  Entwicklung  von  Dentin, 
das  aus  Odontoblasten  produziert  wird,  oder  von  Schmelz  und  Zement  hart,  harte  Odontome, 
die  häufiger  sind,  die  Gegend  des  Weisheitszahnes  bevorzugen  und  schließlich  stationär  bleiben 
(Virchow).  Ältere  Bezeichnungen,  wie  Dentinoide,  Odontoma  adamantinum,  Osteo-Odontoma 
bringen  das  Vorherrschen  des  einen  oder  anderen  Zahngewebsanteils  zum  Ausdruck.  Die 
Odontome  können  ziemlich  groß  (hühnereigroß  und  mehr,  selbst  über  ein  Kilo  schwer)  werden 
und  den  Kiefer  auftreiben.  (Lit.  bei  Schümann,  Schloessmann,  Perthes,  Leriche  und  Cotte, 
Peckert). 

In  der  Pulpa  gelegene  kleine  Dentinoide,  das  sind  Ersatzdentinbildungen  der  Pulpa, 
sieht  man  teils  in  cariösen  Zähnen,  teils  unter  Zahnfüllungen. 

Von  dem  Zement  ausgehende  Dentalosteome  (Virchow)  werden  Dental-Exostosen  genannt, 
wenn  sie  circumscript,  Dcntal-Hyperostosen,  wenn  sie  diffus  sind;  sie  bilden  kleine  Geschwülst- 
chen oder  dicke  Überzüge  an  den  Wurzeln  kranker  Zähne. 

Pulpagrauulome  s.  S.  372  u.  373. 

Wurzelgranulome,  an  der  Zahnwurzel  (meist  an  der  Spitze)  fest  haftende,  kleine  fleischige 
Gebilde,  entstehen  am  Alveolarligament  (s.  S.  375),  indem  durch  eine  Entzündung  eine  Pro- 
liferation der  präexistierenden  Gewebselemente  angeregt  wird.  In  dem  Granulom  finden  sich 
außer  Granulationsgewebe  noch  fibröses  Gewebe,  Riesenzellen  (wie  bei  den  Epuliden  s.  S.  370), 
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Leukocyten,  und,  was  besonders  interessant  ist,  auch  epitheliale  Einschlüsse,  nämlich  Reste 
der  Epithelscheide  (s.  S.  375).  —  Die  Granulome  gehen  entweder  zurück,  oder  werden  cystisch 
(s.  bei  Wurzelcysten),  oder  sie  werden  zum  Ausgang  von  echten  Wurzelgeschvnilsten,  welche 
entweder  der  Bindesubstanzgruppe  angehören  (s.  S.  380  solide  Kiefergeschwülste),  oder  epi- 
theliale, oder  aber  gemischte,  bindegewebig-epitheliale  Tumoren  darstellen;  diese  Tumoren 
sind  zum  Teil  solid,  zum  Teil  cystisch. 

Kiefercysten  und  cystische  Tumoren  des  Kiefers.  Man  kann  hier  unterscheiden : 

a)  Zahncysten.  die  wieder  einzuteilen  wären  in: 

«)  einfache   Zahncysten    (follikuläre    Kiefercysten  Magitofs);    selten, 
ß)  Wurzelcysten   oder   cystische    Wurzelgranulome   (periostale    Kiefer- 
cysten Magitofs,  periodontale  Cysten);  häufig. 

b)  sog.  multilokulares  Kystom  oder  Polykystom,  Epithelioma  adamantinum 
cysticum. 

Die  Cysten  a.  bevorzugen  den  Oberkiefer,  vor  allem  die  Wurzelcysten,  die  Cysten  b.  be- 
vorzugen den  Unterkiefer.  Die  im  Oberkiefer  sind  doppelt  so  häufig.  Kiefercysten  treten 
erst  auf,  wenn  das  permanente  Gebiß  vollendet  ist,  also  im  2. — 3.  Decennium.  Sie  gehen  nach 
Ansicht  mancher  Autoren  nur  von  kranken  Zähnen  aus  (vgl.  Partsch). 

ad  a)  Sie  entstehen  aus  einem  normal  oder  abnorm  gelagerten  normalen 
oder  überzähligen  Zahnkeim  (nach  Malassez  dagegen  aus  aberrierten  epithelialen 
Sprossen  resp.   Resten  der  Epithelscheide). 

Die  Lage  dieser  Cysten  ist  sehr  variabel;  sie  finden  sich  nicht  nur  in  allen  Teden  der 
Kiefer,  sondern  auch  im  Gaumen  und  in  der  Orbita.  Sie  erreichen  wohl  nie  die  Größe  der 
Polykystome.  Sie  sind  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet,  unilokulär.  Die  Cysten  gebrauchen 
viele  Jahre,  bis  sie  eine  merkliche  Größe  erreichen.  Die  Höhlen  enthalten  eine  seröse,  serös- 
schleimige oder  serosanguinolente  Flüssigkeit  und  eventuell  Rudimente  von  Zähnen  oder  miß- 
gestaltete Zähne,  selten  in  größerer  Zahl.  (Hildebrand  fand  150  Zähne  in  einer  Cyste).  Durch 
cystische  Degeneration  einer  normalen  oder  einer  überzähligen  Zahnanlage  (Zahnsäckchen  mit 
Inhalt,  sog.  Follikel)  kann  die  Entwickelung  eines  Zahns  total  verhindert  werden,  wenn  das 
auch  nicht  stets  der  Fall  ist;  vielmehr  findet  sich  mitunter  ein  Zahn,  der  im  Gebiß  eventuell 
fehlen  kann,  mit  der  Krone  gegen  die  Cyste  zu,  zuweilen  aber  auch  nur  ein  Zahnrudiment.  Enthält 
die  Cyste  zahlreiche  Zähne,  so  rekurriert  man  auf  vorhanden  gewesene  multiple,  überschüssige 
Zahnkeime. 

ad  ß)  Wurzelcysten  sind  die  Folge  einer  Wurzelperiostitis.  Während  man 
aber  früher  annahm,  daß  hierbei  das  Periost  der  Wurzel  durch  Eiter  sackartig 
abgehoben  würde  (Magitot),  haben  neuere  Untersuchungen  die  nahe  Beziehung 
zum  Wurzelgramüom  (s.  oben)  nachgewiesen.  Das  mittlere  Lebensalter  wird 
bevorzugt, 

Nach  Partsch  und  Haasler  fände  in  dem  Granulom  eine  innere  Verflüssigung,  Hohlraum- 
bildung statt,  während  sich  die  äußeren  Partien  in  eine  derbfaserige  Masse  umwandeln, 
welche  die  Cystenwand  bildet.  Epithelien,  von  jenen  Malassezschen  Nestern  (s.  S.  375 
u.  oben)  stammend,  kleiden  den  cystischen  Hohlraum  aus.  (Es  gibt  auch  reine  Granu- 
lome in  den  Kieferhöhlen,  bei  denen  die  Malassezschen  Keime  keine  Rolle  spielen.  Vgl.  Partsch.) 
—  Nach  Grairitz  erfolge  eitrige  Schmelzung  eines  apicalen  Entzündungsherdes;  der  Absceß 
entleere  sich  durch  die  eingeschmolzene  Alveolenwand  fistulös  in  das  Vestibulum  oris,  und 
von  diesem  aus  fände  eine  Epithelisierung  der  Absceßhühle  statt,  Doch  weist  Partsch  diese  Er- 
klärung zurück.  —  Dreuw  u.  Rumpel  machen  auf  verschiedene  eigentümliche  Zellformen  in 
Granulomen  aufmerksam,  sowie  auf  die  Schwierigkeit,  über  die  Natur  der  als  epithelial  auf- 
gefaßten Zellen  ein  sicheres  Urteü  zu  gewinnen. 
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Wird  eine  solche  Cyste  in  toto  exstirpiert,  so  erhält  man  einen  Sack,  an  dem  eine  Art 
Hals  zu  sehen  ist,  in  dem  ein  kranker  Zahn  steckt,  dessen  Wurzeln  in  den  Sack  hineinragen. 
In  der  Wand  kann  man,  wie  auch  Verf.  sah,  zuweilen  mikroskopisch  ein  kompliziertes  System 
epithelialer  Höhlen  (ein  Polykvstom  en  miniature)  sehen. 

Diese  periodontalen  Cysten  können  sich  besonders  im  Oberkiefer  stark  ausdehnen  und  die 
Kieferhöhle  mehr  oder  minder  ausfüllen.  (Nach  Zuckerkandl  können  Verwechslungen  mit 
Empyem,  nach  Küttner  dagegen  meist  mit  Hydrops  der  Kieferhöhle  vorkommen.)  Die  Cyste 
enthält  in  der  Regel  eine  klare,  schleimige  oder  syrupartige,  bräunliche  Flüssigkeit.  Fisteln 
sind  dabei  sehr  selten. 

Infolge  sehr  reichlicher  Abstoßung  und  Neubildung  von  Epithel  kann  die  Cyste  aber 
auch  nach  Art.  eines  Dermoids  mit  blätterigen,  perlmutterartigen  Massen  ausgefüllt  sein 
{Mikulicz).  —  Von  dem  Epithel  älterer  Cysten  kann  ein  Carcinom  ausgehen. 

b)  Die  zweite  Hauptgruppe  von  Kiefercysten  bilden  die  sog.  multilokularen 
Kystome  oder  Polykystome,  besser  Aäamantinoma  polycijsticum  oder  Epithelioma 


Fig.  202. 

Polycystische  Interkiefergeschwulst. 

Adamantinoma  polyeysticum.    Der  unten  im  Text  erwähnte  Fall  aus  Breslau.    Nat.  Gr. 

adamantinum  cysticum  genannt.  Diese  dünnwandigen  cystischen  Geschwülste 
mit  dünnflüssigem  oder  gallertigem  Inhalt  treiben  zuweilen  den  Kiefer  mächtig, 
selbst  bis  zu  Kindskopfgröße,  auf.  Sie  bevorzugen  den  Unterkiefer,  besonders 
den  Kieferwinkel.  Ihr  Verlauf  ist  äußerst  chronisch,  gutartig.  (Becker,  Pin- 
cus,  Lit.) 

Ein  Präparat  der  Breslauer  Sammlung  zeigt  die  linke  Hälfte  des  Unterkiefers  durch 
ein  vielfächeriges,  glattwandiges  Kystom  kleinfaustdick  aufgetrieben,  so  daß  der  Knochen 
wie  aufgeblasen  erscheint;  vielfach  zeigen  sich  blasige  Vorwölbungen,  in  deren  Bereich  der 
Knochen  durchsichtig  wie  Seidenpapier  ist  und  das  Phänomen  des  Pergamentknitterns  bietet; 
an  anderen  Stellen,  besonders  an  der  Außenseite  des  Kiefers,  ist  die  Knochenschale  durch- 
brochen und  wird  nur  von  der  fibrösen  Cysten  wand  und  dem  Periost  abgeschlossen 
(s.  Fig.  202). 
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Die  Entstehung  dieser  gutartigen,  seltenen  epithelialen  Neubildungen  führt  man  zurück 
teils  a)  auf  überschüssige  Schmelzorgane,  Zahnkeime,  welche  drüsenartige  Sprossen  und  Alve- 
olen treiben,  die  sich  dann  cystisch  ausdehnen  (follikuläres  Cystadenom,  Falkson),  teils  b)  auf 
Einsenkungen  des  Mundschleimhautepithels,  dessen  Evolution  mit  der  Spezialisierung  zu 
Schmelzepithel  endet  (Leriehe  u.  Cotte,  v.  Bakay),  teils  c)  auf  die  (S.  375)  erwähnten  paraden- 
tären  Schmekepithelreste  von  Malassez.  Wie  Leriehe  u.  Cotte  betonen,  kämen  diese  3  Theorien 
im  Grunde  auf  dasselbe  heraus,  da  das  Zellmaterial  ja  ursprünglich  derselben  Herkunft  ist. 
Von  verschiedenen  Autoren  wird  betont,  daß  sich  diese  Tumoren  mit  Vorliebe  an  Erkran- 
kungen der  Zähne  anschließen,  vor  allem  bei  Vorhandensein  von  Wurzelresten.  —  Wir  er- 
wähnten S.  376,  daß  von  Schmehepithelresten  solide  Tumoren  ausgehen  können,  welche  von 
den  jetzt  zu  beschreibenden  cystischen  prinzipiell  nicht  verschieden  sind;  beide  werden  als  Schmelz- 
epithelgeschwülste  oder  Adamantinome 
bezeichnet  und  je  nachdem  solide  oder 
cystische  resp.  multilokulare  Adamanti- 
nome oder  auch  adamantinöse  Epi- 
theliome genannt.  Mikroskopisch  zeigen 
sich  in  den  soliden  Tumoren  in  fibril- 
lärem  Spindelzellreichem  Gewebe  netz- 
förmig verflochtene  Epithelzüge  mit 
sprossenartigen  Fortsätzen;  das  erinnert 
zunächst  an  Krebsstränge,  entfernt  auch 
an  Drüsen.  Aber  bei  genauerer  Be- 
trachtung zeigen  die  Epithelkörper  eine 
typische,  an  eine  frühere  oder  spätere 
embryonale  Entwicklungsphase  des 
Schmelzorgans  durchaus  erinnernde  Zu- 
sammensetzung meist  so:  die  äußeren 
Zellen  sind  hochcylindrisch  (entspre- 
chend den  inneren  Schmelzzellen),  dann 
folgen  platte  oder  polygonale  Epithel- 
zellen, die  auch  Epithelperlen,  aber  ohne 
Verhornung  bilden,  oder  es  finden  sich 
im  Innern  (der  Schmelzpulpa  entspre- 
chende) durch  gallertige  Umwandlung 
entstehende  polygonale,  sternförmig  ver- 
ästelte Zellen.  Durch  weitere  Verflüs- 
sigung innerhalb  der  epithelialen  Zell- 
massen entstehen  kleinere  und  größere 
Hohlräume,  die  schließlich  Cysten  dar- 
stellen (s.  Fig.  203),  welche,  fast  nur 
noch  von  den  Cylinderzellen  umgeben, 
ein  Drüsenbild  vortäuschen  (daher  rührt 
die  falsche  Bezeichnung  ,Adenoma  ada- 
mantinum').  Gelegentlich  können  sich 
auch  papilläre  Wucherungen  in  die 
Cysten  hinementwickeln.   —  Die  sehr 

viel  selteneren  soliden  Ad.  wurden  in  wenigen  Fällen  auch  im  Oberkiefer  beobachtet;  sie 
können  in  die  Highmorshöhle  und  selbst  als  markige  Massen  in  die  Nasenhöhle  hin- 
einwachsen (Stumpf,  Lit.).  Es  gibt  auch  sekundär  zahnhaltige  cystische  Adamantinome. 
Auch  in  dem  Fall,  von  dem  Fig.  203  stammt,  traf  das  zu.    Dabei  handelt  es  sich  um  ein 


Fig.  203. 
Adamantinoma  polycysticum  des  Unterkiefers. 

Stück  von  einer  solideren  Partie,  a  Fibrilläres 
spindelzellenreiches  Stroma.  b  epitheliale  größere 
und  kleinere  Stränge  (die  Lücken  zwischen  a  und  b 
sind  Kunstprodukte);  außen  zeigen  die  Stränge 
Cylinderzellen,  im  übrigen  polygonale  und  stern- 
förmige Zellen,  c  Höhlen  durch  Zerfall  in  den  epithe- 
lialen Zellmassen  entstanden,  d  Andeutung  kon- 
zentrischer Schichtung.  Mitü.  Vergr.  Von  einem 
Fall  der  Göttinger  Sammlung.  (Makrosk.  Abb. 
davon  bei  Perthes,  1.  c.  p.  376  Fig.  50  und  bei 
Peekert,  1.  c.  p.  376.) 
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durch  Usur  der  Cystenwand  zustandekomniendes  Eindringen  eines  noch  nicht  herausgekomme- 
nen Ersatzzahns  in  die  Cystenhöhle.  Der  Zahn  ist  stets  solitär  und  meist  gut  ausgebildet 
(Leriche  u.  Cotte).  —  Auch  von  Wurzelcysten  können  Polykystome  ausgehen.  (Vgl.  den  S.  378 
erwähnten  mikroskopischen  Befund.)  —  Auch  eine  carcinomatöse  Umwandlung  kommt  vor. 
So  sah  Verf.  einen  Fall,  wo  zuerst  ein  gutartiger  cystischer  Tumor  des  Unterkiefers  operativ, 
aber  unvollständig  entfernt  worden  war.  Nach  einigen  Jahren  trat  ein  Recidiv  von  destru- 
ierendem  Charakter  auf;  mikroskopisch  zeigte  sich  an  dem  resezierten  Kiefer  ein  Cylinder- 
zellenkrebs,  neben  gutartigen  Cystenresten. 

Die  soliden  Kiefergeschwülste,  deren  Entstehung  auf  das  Zahnsystem  zurück- 
zuführen ist,  und  zwar  a)  solche  der  Bindesubstanzgruppe:  Fibrome  (Lit.  bei 
Blauel),  Myxome,  Osteome,  Osteofibrome  (Lit.  Uijeno),  Chondrofibrome,  Sar- 
come  (bes.  spindelzellig-riesenzellige),  Osteosarkome,  b)  gutartige  Adamantinome. 
welche  bereits  oben  u.  S.  376  abgehandelt  wurden,  ferner  Carcinome,  sind 
entweder  ldein,  versteckt  in  der  Tiefe  der  Alveole  oder  präsentieren  sich  als 
prominente  Epuliden  oder  als  den  Kiefer  auftreibende  intramaxillare  Tumoren. 
Über  ihre  Genese  ist  dem  S.  376  bereits  Gesagten  nichts  hinzuzufügen. 

Bemerkenswert  ist,  daß  auch  Carcinommetastasen  im  Unterkiefer  vorkommen,  mit  Läh- 
mung (Neuritis)  des  Nervus  alveolaris.  Das  wurde  gelegentlich  bei  Mammacarcinom  beob- 
achtet (vgl.  H.  Schlesinger). 

(LH.  über  Cysten  und  solide  Geschwülste  der  Kiefer  bei  M.  B.  Schmidt,  Perthes;  s.  auch 
Böhmig,  K.  Fritsch  und  über  Adamantinome  Erdheim.) 

VII.  Erkrankungen  der  Speicheldrüsen. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  die  Erkrankungen  der  Parotis  sowie  der  Sub- 
maxillaris  und  Subungualis.     Die  Parotis  erkrankt  am  häufigsten. 
a)  Entzündung  der  Parotis,  Parotitis. 

Man  kann  eine  primäre  und  eine  sekundäre  Parotitis  unterscheiden. 

a)  Primäre,  idiopathische  Parotitis,  epidemische  Parotitis,  Parotitis  catar- 
rhalis,  Mumps,  Ziegenpeter.  Es  ist  das  eine  epidemisch  oder  sporadisch  auf- 
tretende, unzweifelhaft  kontagiöse  Krankheit,  deren  wichtigstes  Symptom 
eine  gewöhnlich  innerhalb  von  1 — 1%  Woche  mit  leichtem  Fieber  verlaufende, 
meist  doppelseitige,  teigige  Anschwellung  der  Parotis  und  deren  Umgebung 
bildet. 

Die  spezifischen  infektiösen  Erreger  (Bacillen  von  Charrin,  Capitan  u.  a.  ein  kleiner 
Streptococcus  von  Busquei,  Bein  und  Michaelis),  die  vermutlich  vom  Hunde  aus  durch  den 
Ductus  Stenonianus  eindringen,  sind  noch  nicht  sichergestellt.  —  Meist  erkranken  Kinder 
und  jugendliche  Erwachsene;  Knaben  sind  bevorzugt.  Säuglinge  und  alte  Individuen  werden 
fast  nie  betroffen.  Die  linke  Parotis  ist  gelegentlich  allein  oder  stärker  ergriffen.  Submaxülaris 
und  Subungualis  können  zuweilen  mit  beteiligt  sein. 

Die  epidemische  Parotitis  besteht  in  einer  katarrhalischen  Entzündung  des 
Ausführungsganges,  welche  von  Hyperämie  und  seröser  oder  zelliger  Infiltration 
des  interstitiellen  Gewebes,  sowie  des  an  die  Parotis  angrenzenden  Zellgewebes 
begleitet  ist  (das  Ohrläppchen  wird  mehr  und  mehr  in  die  Höhe  gehoben).  Die 
Schwellung  geht  gewöhnlich  mit  restitutio  ad  integrum  zurück;  sehr  selten  geht 
sie  in  Eiterung  oder  Gangrän  oder  chronische  Verdickung  über. 

Interessant  ist  die  Komplikation  mit  Anschwellung  der  Hoden  (Orchitis  parotidea)  be- 
sonders bei  Erwachsenen,  seltener  bei  Kindern,  sowie  der  Mammae,  Ovarien  und  äußeren 
weiblichen  Genitalien.  Umgekehrt  wurde  Parotitis  nach  Ovariotomie  beobachtet  (v.  Preuschen). 
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Der  Hoden  zeigt  meist  eine  leichte  Hydrocele;  selten  atrophiert  er.  Dopter  (Lit.)  weist  auf 
die  nicht  seltene  (fast  10  %)  Meningitis  bei  Mumps  hin,  die  durch  brüskes  Auftreten  und  meist 
ganz  günstigen  Verlauf  und  Lymphocyten  im  Cerebrospinalpunktat   gekennzeichnet   wird. 

ß)  Sekundäre  Parotitis  (Parotitis  phlegmonosa).  Sie  kann  durch  Fortleitung 
einer  Entzündung  des  Mundes  oder  eines  Nachbarorgans  (Lymphdrüse,  Kiefer- 
gelenk usw.)  entstehen  oder  gelegentlich  bei  Infektionskrankheiten  wie  Typhus, 
Pyämie,  Scharlach,  Diphtherie  u.  a.,  aber  auch  im  Anschluß  an  einen  beliebigen 
anderen  lebhaften  Entzündungsherd  (z.  B.  ein  verjauchendes  Uteruscarcinom) 
ein-  oder  doppelseitig  auftreten  und  sich  rasch  entwickeln.  Die  Eitererreger  - 
meist  Staphylo-  und  Streptokokken  — ,  welche  hier  im  Spiel  sind,  gelangen  von 
der  Mundhöhle  aus  (Hanau)  oder  aber  embolisch  (metastatisch)  in  die  Parotis. 
Ersteres  scheint  häufiger  zu  sein;  wenigstens  findet  man  mikroskopisch  Mikro- 
kokken  und  Eiter  hauptsächlich  im  Innern  und  in  der  Umgebung  der  Drüsen- 
gänge. Sammelt  sich  Eiter  im  Innern  der  Acini,  so  werden  die  Drüsenepithelien 
körnig  getrübt  und  können  fettig  degenerieren.  So  entstehen  kleine  Abscesse, 
die  zu  größeren  konfluieren  können.  Das  interstitielle  Gewebe  wird  oft  phleg- 
monös und  ist  serös,  sero-fibrinös  oder  eitrig  infiltriert,  hyperämisch  und  häufig 
von  Hämorrhagien  durchsetzt;  in  demselben  können  auch  circumscripte  Ab- 
scesse entstehen.  Gelegentlich  findet  eine  Sequestration  oder  eine  Verjauchung 
von  Parenchymteilen  statt.  Die  Drüse  vergrößert  sich  stark.  Ihre  Schnitt- 
fläche, von  der  eine  trübe,  dickliche  oder  eiterartige  Flüssigkeit  quillt,  bietet 
ein  äußerst  buntscheckiges  Bild:  die  Läppchen  erscheinen  voluminös,  die  einen 
sind  rot  oder  schwarzrot,  andere  sind  gelblich  oder  graugelblich  und  opak. 
Die  interstitiellen  Züge  sind  verbreitert  und  feucht.  Hier  und  da  sieht  man 
in  den  Acini  Eiterherdchen,  die  sich  als  grünlichgelbe  Tröpfchen  ausdrücken 
lassen.  Greift  die  Entzündung,  wie  in  der  Kegel,  auf  die  LTmgebung  über,  so 
kann  die  ganze  Parotisgegend  enorm  verdickt  und  bretthart  infiltriert  werden. 

Nicht  selten  entsteht  nach  Verjauchung  der  Fascie  ein  siebförmiger  Durchbruch  durch 
die  Haut,  meistens  nach  vorn.  —  Gelegentlich  findet  Fortleitimg'  der  Entzündung  auf  den 
Facialis  statt  (was  nach  der  Abheilung  Lähmung  dieses  Nerven  hinterlassen  kann),  oder  die 
Entzündung  dringt  dem  Facialis  folgend  ins  Mittehhr  (was  Taubheit  veranlassen  kann)  oder 
längs  dem  Trigemiiuis  auf  die  Organe  der  Schädelhöhle  vor.  —  Zuweilen  entsteht  im  Anschluß 
an  Abscesse  Phlebitis,  die  sich  auf  die  Jugularis  und  die  Sinus  der  Schädelbasis  (bes.  den 
Sinus  cavernosus)  fortsetzen  kann. 

Abscesse  können  durch  produktive  Entzündung  schwielig  ausheilen;  es  können  dadurch 
Drüsengänge  stenosiert  werden. 

Eine  chronische  Entzündung  der  Speicheldrüsen  kann  unter  teilweisem  Schwund  des 
Parenchyms  zu  Lappung  und  bindegewebiger  Induration  führen.  Letztere  soll  der  Ausgangs- 
punkt von  Tumoren  (Sarcomen,  Enchondromen)  werden  können.  Eine  chronische  Entzündung, 
die  mit  Bildung  eines  plasmazellenreichen  Granulationsgewebes  einhergeht,  das  zu  Binde- 
gewebsbildung tendiert,  und  so  zu  Vernichtung  des  Parenchyms  führt,  kann  sog.  entzündliche 
Tumoren  der  Speicheldrüsen  bedingen,  welche  sehr  leicht  mit  echten  Tumoren  der  Speicheldrüsen 
zu  verwechseln  sind  (Küttner,  u.  histol.  Details  bei  Steinhaus,  Thaijsen).  (Vgl.  die  analogen  ent- 
zündlichen Tumoren  des  Pankreas  bes.  in  dessen  Kopf). 

b)  Angina  Ludovici  oder  Cynanche.*) 
ist  eine  sehr  akute,  hoch  fieberhafte,  oft  durch  Sepsis  oder  Glottisödem  tödlich  endende  zu- 

*)  v.uvciy/r)  eig.  das  Hundehalsband  (xuwv,  -/.uvo;  Hund,  und  äy^cu  würgen):  gleich- 
bedeutend mit  ouväy^Tj;   sov-ötyjfU)  ich  verengere,  wovon  sich  ä-j-/irq,  Angina  ableitet. 
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weilen  epidemisch  auftretende  Phlegmone  der  oberen  seitlichen  Halsregion  und  des  Bodens  der 
Mundhöhle,  die  von  der  Glandula  submaxillaris  (nach  v.  Thaden  aber  von  einem  akuten  Bubo 
der  Lymphdrüsen  unter  dem  Kieferwinkel)  ausgeht  und  alsbald  die  Umgebung  derselben 
ergreift.  Diese  Phlegmone  neigt-  zu  Abscedierung  oder  Verjauchung  (Synanche  gangraenosa), 
kann  sich  vom  Zellgewebe  unter  dem  Kinn  aus  auf  das  der  Vorderfläche  des  Halses  ausbreiten : 
auch  geht  sie  auf  das  tiefe  Halsgewebe  und  eventuell  auf  das  Mediastinum  und  das  Peri- 

card  über. 

c)  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kann  in  Form  miliarer  Knötchen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  auf- 
treten. Sehr  selten  ist  dagegen  eine  lokalisierte  chronische  tuberkulöse  Parotitis  (v.  Stuben- 
rauch, Bockhorn,  Scheib,  Puppet,  Klotz,  [Lit.]).  Nicht  so  selten  kommen  in  Lymphdrüsen  ein- 
geschlossene Parotisläppchen  vor  (Neiße),  und  die  Lymphdrüsen  können,  wie  auch  Verf.  sah, 
tuberkulös  werden.  Nach  König  kann  auch  öfters  eine  in  der  Parotis  gelegene  Lymphdrüse 
tuberkulös  werden;  Verf.  vermag  das  zu  bestätigen. 

Syphilis  kann  Gummen  veranlassen,  die  zu  Zerfall  des  Drüsengewebes  oder  zu  schwieliger 
Umwandlung  führen  können.  —  Aktinomykose  kann  eine  brettharte  Anschwellung  bedingen, 
in  der  dann  weiche  Herde  auftreten  (TT.  Müller,  Brüning). 

d)  Speichelsteine,  Verschluß  der  Ausführungsgänge,  Speichelfisteln. 

In  den  Alisführungsgängen  der  Speicheldrüsen  können  sich  Fremdkörper 
festsetzen  und  Centren  einer  Steinbildimg  abgeben;  in  anderen  Fällen  bilden 
sich  durch  Niederschlag  aus  dem  eingedickten  Sehret  Steine,  die  dann  aus  kohlen- 
saurem und  phosphorsaurem  Kalk  und  einer  geschichteten  organischen  Sub- 
stanz, die  zum  größten  Teil  aus  Bakterien  bestehen  kann,  gebildet  sind.  Die 
Speichelsteine,  Sialolithen  *),  sind  meist  länglich  und  klein;  sie  können  aber 
auch  bis  1 — 2  cm  lang  werden. 

Besteht  ein  dauerndes  Hindernis  für  die  Entleerung  des  Speichels,  z.  B.  infolge  eines 
Speichelsteins  oder  narbigen  Verschlusses  des  Ausführungsgangs,  so  entsteht  die  Speiehel- 
geschwulst,  Sialocele  (vgl.  Ramila  S.  370).  Im  Anschluß  an  einen  Stein  kann  auch  eine  Ent- 
zündung des  Ausführungsgangs  entstehen,  die  sich  in  das  Gewebe  der  Drüse  fortsetzt  und 
unter  Schwund  des  Parenchyms  zu  bindegewebiger  Induration  führt. 

Erweiterung  der  Speicheldrüsenausführungsgänge  durch  Luft  zu  vortretenden  förm- 
lichen Säcken  (Pneumatocele)  kann  man  in  seltenen  Fällen  bei  Bläsern  sehen.  Dorendorf  sah 
das  bei  einem  Flügelhornbläser,  Verf.  bei  einem  Dudelsackpfeifer. 

Speichelfistehi  unterscheidet  man  in  äußere,  die  durch  die  Haut  nach  außen,  und  innere. 
die  in  die  Mundhöhle  führen.  Es  können  Speichelgangs-  oder  Speicheldrüsenfisteln  sein.  Sie 
entstehen  durch  Traumen  oder  infolge  ulceröser  Vorgänge. 

e)  Geschwülste  der  Speicheldrüsen  und  der  Parotisgegend. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  Geschwülsten,  die  nachweislich  von  den  Speichel- 
drüsen, und  zwar  vorzüglich  von  der  Parotis  und  demnächst  von  der  Submaxillaris  ausgehen, 
und  solchen,  welche  sich  in  der  Gegend  der  Parotis  entwickeln,  ohne  daß  die  Speicheldrüse 
immer  mit  Sicherheit  als  Ausgangspunkt  angesprochen  werden  kann.  Aber  auch  manche 
wirklich  von  der  Parotis  ausgehende  Geschwülste  heben  sich  bald  so  aus  dem  Niveau  der  Drüse 
heraus,  daß  sie  nur  in  losem  Zusammenhange  mit  derselben  stehen. 

Es  kommen  I.  epitheliale  Geschwülste  vor,  und  zwar  a)  Gutartige;  die 
reinen  Adenome  sind  wenig  verschiebbar,  oft  sehr  langsam  wachsend,  knollig 
und  gelappt,  von  einfachem,  drüsenartigem,   zuweilen  kleineystischem   Bau, 


*)  to  sra>.ov,   Speichel. 
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weicher  Konsistenz,  selten.  Es  kommen  auch  harte  Adeno-Chondrome  vor. 
b)  Bösartige;  Careinom  kommt  entweder  ganz  rein,  teils  als  weiches  Adeno- 
careinom  von  raschem  Wachstum,  teils  seltener  als  Scirrhus,  oder  aber  als 
Plattenepithelkrebs  vor,  oder  es  kann  mit  Geschwülsten  der  Bindesubstanz- 
reihe (Chondrom,  Myxom,  Sarcom)  gemischt  sein.  Dem  Krebs  begegnet  man 
meist  im  höheren  Lebensalter.  Es  gibt  sowohl  langsam,  als  auch  sehr  schnell 
wachsende  Formen.  Je  weicher,  um  so  wachstumsfähiger  ist  die  Geschwulst. 
Das  Careinom  dringt  oft  rasch  in  die  Nachbargewebe  und  ist  dann  nicht  mehr 
gegen  die  Umgebung  verschieblich. 

Es  kommen  IL  Geschwülste  der  Bindesubstanzgruppe  vor,  vor  allem 
in  der  Parotis  und  zwar  sowohl  rein,  als  auch  in  Form  von  Mischgeschwülsten; 
ferner  gibt  es  sicher  Mischungen  mit  epithelialen  Elementen. 

Selten  sind  Fibrome,  häufiger  Chondrome;  es  kommen  alle  Formen  des 
Knorpelgewebes  vor.     Chondrome  sind  fast  stets  gutartig. 

Die  Chondrome  werden  selten  mehr  wie  hühnereigroß,  sind  hart,  knollig,  auf  dem  Durch- 
schnitt hyalin,  oft  teilweise  myxomatös  oder  fibrös,  gelappt,  nicht  selten  cystiseh.  Die  Cysten 
enthalten  eine  mucinöse,  wasserklare  Flüssigkeit  oder  blutigen,  zuweilen  braunen,  trüben 
oder  klaren  Inhalt.  Auch  Verkalkung  und  Verknöcherimg  kommt  zuweilen  vor.  —  Es  gibt 
■reine  und  häufiger  gemischte  Chondrome  (Chondromyxom,  -fibrom,  -adenom,  -sarcom  u.  a.). 
Von  einer  nicht  selten  zu  beobachtenden  Wucherung  der  Lymphgefäßendothelien  wird  später 
noch  die  Rede  sein.  Man  führt  die  Anlage  dieser  Chondrome  auf  Beste  der  Kiemenbögen  oder 
abgesprengte  Teile  des  Ohrknorpels  zurück. 

Lipome  gehen  meist  von  der  Umgebung  der  Speicheldrüsen  aus. 

Hämangiome  sind  sehr  selten;  Verf.  sah  die  Parotis  eines  3j.  Kindes  in  eine  hühnerei- 
große lappige  Geschwulst  (Typus:  Angioma  hyperplasticum)  verwandelt.  (S.  auch  Herxheimer, 
Lit.,  und  Hagetom,  dessen  Präparate  Verf.  begutachtete,  sowie  Ittmann,  v.  Haberer.) 

Ganz  selten  sind  Lymphangiome,  die  auch  symmetrisch  vorkommen  (E.  Hagenbach). 

Sarcome  kommen  rein  oder  in  Mischgeschwülsten  vor.  Von  reinen  Sar- 
comen  beobachtet  man  spindelzellig-f  aseikuläre,  Rundzellensarcome  (sehr  selten ; 
vgl.  Schndde  Lit.)  und  Pigmentsarcome;  letztere  können  sehr  große,  eckige, 
teils  spindelige  Zellen  besitzen,  wie  Verf.  noch  jüngst  bei  einem  36j.  Mann  sah. 
Diese  reinen  Sarcome  sind  klinisch  durchaus  nicht  immer  sehr  bösartig,  obwohl 
Verf.  auch  solche  Fälle  sah,  lassen  sich  oft  gut  herausschälen  und  reeidivieren 
dann  meist  nicht  nach  operativer  Entfernung. 

Noch  mehr  gilt  das  von  einer  Reihe  von  Mischgeschwülsten  der  Parotis  und 
Parotis  gegend,  welche  sarcomatöse  Stellen  enthalten.  Sie  sind  knollig,  derb,  von 
sehr  langsamem  Wachstum,  abgekapselt,  so  daß  sie  oft  bei  der  Exstirpation  fast 
von  selbst  , herausspringen'.  Sie  sind  fast  ganz  gutartig;  Reeidive  sind  sehr 
selten.    Histologisch  unterscheiden  wir: 

Chondromyxosarcome,  Fibro-  und  Myxosarcome;  die  sarcomatösen  Stellen 
bestehen  meist  aus   Spindelzellen,   selten  aus  Rundzellen. 

Zuweilen  tritt  eine  deutliche  Beziehung  der  Sarcomzellen  zu  Blutgefäßen  auf,  so  daß 
die  Zellen  Mäntel  bilden,  welche  die  Gefäße  umgeben  (perivascidäres  Sarcom,  eine  Form  des 
Angiosarcoms).  Die  zelligen  Massen  des  Sarcomgewebes  können  dadurch  eine  geflechtartige 
Anordnung  erhalten  {plexiformes  Angiosarcom).  Mitunter  findet  man  in  großer  Ausdehnung 
hyaline  Veränderungen  der  Gefäßwände;  man  sieht  das  mit  Blut  gefüllte,  von  Endothel  aus- 
gekleidete, oft  sehr  enge  Gefäßlumen  und  nach  außen  von  dem  Endothel  eine  dicke  Zone  eines 
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hyalinen  Gewebes,  an  das  sich  dann  außen  die  Sarcomzellen  anschließen  (Angiosarcom  —  resp. 
Peritheliom  mit  hyaliner  Veränderung  der  Gefäßwände  —  s.  Abbildung  eines  solchen  Sarcoms 
[Fig.  639]  und  Allgemeines  über  Angiosarcom  S.  113  u.  bei  Pia  mater  !). 

In  einer  Reihe  von  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzten  Misch- 
geschwülsten, die  als  die  typischen  für  die  Parotis  (C.  Kaufmann,  Nasse,  Volk- 
mann) und  auch  für  die  Submaxillar- Speicheldrüse  (Kiätner,  Chevassu,  Lit.) 
anzusehen  sind,  kann  der  Grundstock  bestehen  aus:  Knorpel,  myxomatösem 
(embryonalem)  oder  auch  hyalinem  Bindegewebe,  lymphoidem  Gewebe,  zu- 
weilen Fett,  selten  Knochen,  mitunter  vorherrschend  aus  Knorpel  oder  aus 
Schleimgewebe;  diese  Gewebe  liegen  in  sehr  wechselnder  Mischung  getrennt 
nebeneinander  oder  gehen  ineinander  über.  Eingelagert  in  dieses  (mesodermale) 
Grundgewebe  sieht  man,  in  den  einzelnen  Fällen  recht  verschiedenartig  aus- 
sehende, vielfach  geflechtartig  oder  netzartig  oder  in  Zügen  und  verzweigten 
Strängen  angeordnete,  an  anderen  Stellen  in  ungeordneten,  größeren  Kom- 
plexen (wie  in  Sarcomen)  zusammenliegende,  kubische  oder  platte,  spindelige 
Zellen,  über  deren  Natur,  ob  endothelial  (von  den  Endothelien  der  Saft-  resp. 
Lymphspalten  stammend)  oder  epithelial,  wozu  jetzt  viele  Autoren  neigen, 
man  wohl  noch  lange  streiten  dürfte  *). 

Im  Innern  dieser  Zellstränge  und  um  dieselben  herum  sieht  man  vielfach  hyaline  feste 
Massen,  die  wie  Cylinder  in  den  Zellmassen  stecken  (wodurch  ein  adenomatöses  Aussehen 
entstellt)  oder  dieselben  umscheiden;  sie  sehen  am  Pikrokarminpräparat  goldgelb  aus,  sind 
an  frischen  Zupfpräparaten  geweihartig  verzweigt  oder  kaktusartig  gestaltet  und  bestehen 
aus  hyalinen  Strängen  und  Kugeln  (Endothelioma  lymphangiomatosum  cylindromatodes,  vgl. 
S.  116).  Besonders  Hinsberg  und  Bibbert,  dann  Krompecher  (Lit.)  und  jüngst  Chevassu  (Lit.), 
Fick  und  Marchand  haben  gegen  Volkmann  (Institut  Marchand's)  u.  a.  die  epitheliale  Herkunft 
der  eingelagerten  Zellmassen  betont,  ebenso  Wilms,  der  diese  Tumoren  auf  einen  ausgeschal- 
teten Keim  der  Mundbucht  (Epithel  und  Bindegewebe)  zurückführt;  dagegen  traten  Steinhaus 
und  Martini,  Lit.,  sowie  letzthin  v.  Hansemann  für  die  endotheliale  Theorie  ein.  Zweifellos  wäre 
es  am  einfachsten,  einen  Zusammenhang  mit  Entwicklungsstörungen,  eine  Versprengung  eines 
ektodermalen  Keims  zur  Zeit  der  Bildung  der  Speicheldrüse  und  Kiemenbögen  anzunehmen 
(vgl.  u.  a.  Hinsberg,  Carter  Wood,  Chevassu);  die  Schwierigkeit  hegt  nur  im  Nachweis,  daß 
die  Einlagerungen  wirklich  epithelial  sind.  "Während  das  in  einem  Teil  der  Fälle  einigermaßen 
sicher  nachgewiesen  ist  (eine  präzise  histologische  Bezeichnung  macht  hier  große  Schwierig- 
keiten), ist  das  für  den  anderen,  wo  gar  keine  für  irgendeine  bekannte  Epithelart  typische 
F'ormen  und  Anordnung  da  sind,  nicht  der  Fall,  so  daß  hier  die  Ableitung  von  Endothelien 
unserer  Ansicht  nach  mindestens  ebensoviel  für  sich  hat.     (Lit.  im  Anhang.) 

Mikroskopisch  hegen  Verwechslungen  mit  Sarcorn  oder  Carcinom  nahe;  doch  schützt 
davor  schon  die  makroskopische  Betrachtung  der  in  sich  geschlossenen,  abgekapselten  Ge- 
schwulst.    Die  Abkapselung  ist  auch  das  klinische  Kriterium  der  Gutartigkeit. 

Selten  ist  ein  symmetrisches  Auftreten  einlacher  Lymphome  (vgl.  S.  165),  wobei  daran 
zu  erinnern  ist,  daß  im  Zwisehengewebe  der  Parotis  stets  reichlich  lymphoides  Gewebe  liegt. 
Man  hat  diese  (sog.  infektiösen)  symmetrischen  regionären  Lymphome  gleichzeitig  an  den 
Tränendrüsen  und  Spricheldrüsen  sowie  an  der  Rachenwand  beobachtet  (Mikulicz,  Tietze, 
Kümmel  u.  a.)  und  „symmetrische  Erkrankung  der  Tränen-  und  Mundspeicheldrüsen"  genannt. 
Die  Fälle  von  Zirm  und  Axenfeld  und  Haeckel  zeigen,  daß  es  ausnahmsweise  Übergänge  von 

*)  Ganz  ähnliche  Geschwülste  kommen  an  Wangen,  Nase,  Lippen,  vornehmlich  der 
Oberlippe,  Gaumen  vor.  (Lit.  bei  Semjonofj  und  Lenormant-Duval-Cottard,  Krompecher,  Guleke, 
Brüggemann.) 
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dieser   regionären    einfachen   Lymphombildung   zur  aleukämischen   Adenie  gibt.      (Lit.  im 
Anhang.) 

Differential-diagnostisch  ist  auch  hier  wieder  vor  Verwechslung  mit  chronischer  tuber- 
kulöser Lymphdrüsenhyperplasie  zu  warnen  (vgl.  S.  162  u.  166),  ferner  auch  mit.  sehr  seltenen 
symmetrischen  Lymphangiomen  der  Speicheldrüsen  (s.  S.  383). 

B.  Gaumen,  Tonsillen,  Rachen. 

Die  Schleimhaut  des  Gaumens  und  Rachens  ist  reich  an  lymphatischem  Gewebe,  welches 
teils  in  Gestalt  von  diffuser  Infiltration,  teils  in  Form  circumscripter  Lymphknötchen  auftritt. 
—  Das  mehrschichtige  Pflasterepithel,  welches  Gaumen  und  Rachen  bedeckt,  senkt  sich  an  der 
Oberfläche  der  Mandeln  (es  gibt  zwei  Gaumentonsillen  und  eine  unpaarige  Rachentonsitte)  in 
vielen  blindsackigen  Krypten  oder  Lahmen  in  das  lockere,  lymphatisch  gebaute  Zellgewebe 
der  Tonsillen.  Nahe  der  Oberfläche  und  in  der  Umgebung  der  Krypten  liegen  zahlreiche  Lymph- 
follikel  (Fig.  204),  aus  welchen,  ebenso  wie  aus  dem  adenoiden  Gewebe  der  Zungenbalgdrüsen, 
lymphoide  Zellen  durch  Lücken  von  Epithel  und  in  die  Krypten  resp.  auf  die  freie  Oberfläche 
gelangen  (Stohr);  sie  werden  im  Sekret  der  Mundhöhle  zu  den  sog.  Speichelkörperchen  (über 
leukocytenähnliche  Formen  dieser  vgl.  Gott).  Die  Krypten  beherbergen  stets  Mikroorganismen. 
In  den  Follikeln  der  Tonsillen  findet  man  eine  große  Zahl  von  Kernteilungsfiguren.  —  Die 
intakte  Mucosa  und  besonders  die  Tonsillen  sind  vor  allem  an  den  Stellen,  wo  normalerweise 
Epithellücken  bestehen,  für  Bakterien,  freilich  nur  für  sehr  virulente,  durchgängig  (vgl. 
Lexer)  und  können  so  zur  Eingangspforte  einer  lokalen  oder  allgemeinen  Infektion  werden; 
auch  weniger  virulente,  wie  sie  stets  in  der  Mundhöhle  vorhanden  sind,  vermögen  das  sehr  oft, 
wenn  irgend  eine  Schädigung  der  Mueosa  hinzukommt,  z.  B.  eine  Circulationsstörung  bei 
Erkältung,  wodurch  eine  Verminderung  der  bakteriziden  Schutzstoffe  des  Gewebes  hervor- 
gerufen wird  (vgl.  bei  Pneumonie  S.  261). 

I.  Circulationsstörungen. 

Oligämie  des  Gaumens  und  Rachens  ist  eine  sich  früh  manifestierende 
Erscheinung  allgemeiner  Blutarmut  und  oft  ein  frühes  Symptom  bei  Phthise. 

Hyperämie.  Kongestive  H.  kann  durch  die  verschiedensten  Reize  mechani- 
scher, thermischer,  chemischer  und  infektiöser  Art  hervorgerufen  werden;  sie 
bewirkt  hellrote  Färbung  der  Teile.  Chronische  Hyperämie  mit  leichter  Braun - 
färbung  der  Teile  sieht  man  häufig  bei  Rauchern  und  Potatoren. 

Es  ist  praktisch  wichtig,  daß  bei  einigen  zu  den  .akuten  Exanthemen'  gehörenden  akuten 
Infektionskrankheiten,  wie  bei  Masern,  Scharlach  und  Röteln,  bereits  im  Inkubationsstadium, 
also  vor  dem  Ausbruch  des  Exanthems  der  Haut  (Eruptionsstadium),  sehr  häufig  fleckige 
und  streifige  Rötungen  (Sehleimhautexanthem)  am  Gaumen  und  Rachen  (die  hier  wohl  die 
Eingangspforten  der  Infektion  abgeben)  zu  sehen  sind.  Bei  Masern  vgl.  auch  Kopliksche 
Flecken  S.  353. 

Stauungshyperämie  färbt  die  Gewebe,  welche  anschwellen,  blaurot;  sie 
findet  sich  vor  allem  bei  Potatoren.  Bei  lange  bestehender  venöser  Hyperämie 
treten  kleine  Phlebektasien  in  der   Schleimhaut  auf. 

Ödem.  Dasselbe  kann  entzündlicher  Natur  sein  und  durch  lokale  Ur- 
sachen, wie  Traumen,  Verbrennungen,  Ulcerationen,  Tonsillarabsceß  entstehen 
oder  von  entzündlichen  Vorgängen  der  Nachbarschaft  (Wirbelsäule,  Parotis  etc.) 
aus  fortgeleitet  werden.  In  manchen  Fällen  ist  es  ein  rein  mechanisches  Stauungs- 
ödem;  man  sieht  das  zuweilen  bei  Geschwülsten  des  Halses  (z.  B.  bei  Lympho- 
sarcom,   krebsiger   Infiltration   der  Halsdrüsen  etc.). 

Kaufmann,  Suez,  pafh.  Anatomie.     G.  Aufl.  25 
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Besonders  der  weiche  Gaumen  und  die  Uvula  können  anschwellen  (letztere  sieht  dann 
wie  ein  ödematöser  Polyp  aus).  An  das  entzündliche  Ödem  kann  sich  Lanjnxödem  anschließen 
(vgl.  S.  194). 

II.  Entzündungen. 

Sie  betreffen  entweder  die  ganze  Gaumenschleimhaut  und  die  Mandeln  oder 
sind  auf  einzelne  Teile  beschränkt;  je  nachdem  spricht  man  von  Angina*) 
schlechthin  oder  speziell  von  Uvulitis,  Tonsillitis;  Entzündungen  des  Pharynx 
(Rachens)  bezeichnet  man  als  Pharyngitis.  Angina  bezieht  sich  also  auf  Er- 
krankungen des  Gaumens  und  der  Tonsillen. 

Angina  und  Pharyngitis,  die  sehr  oft  kombiniert  sind,  treten  teils  als  idio- 
pathische, teils  als  symptomatische  Erkrankungen  auf. 

Die  verschiedenen  allgemeinen  Kategorien  von  Krankheitsursachen  sind  hier  ätiologisch 
von  Bedeutung,  und  zwar  mechanische,  chemische,  thermische  und  parasitär-infektiöse.  Bei  der 
einfachen  katarrhalischen  Entzündung  spielt  aber  auch  die  Erhaltung  nach  alter  Erfahrung 
eine  Rolle,  wenn  auch  nur  eine  disponierende  (vgl.  S.  261);  es  kann  dann  dabei  eine  Infektion 
von  außen  oder  eine  Selbstinfektion  hinzukommen. 

Schönemann  hält  die  Gaumenmandeln  für  subepithelial  gelegene  Halslymphdrüsen,  deren 
Quellgebiet  in  der  Nasenschleimhaut  liege  und  die  akute  Angina  lacunaris  komme  vorwiegend 
durch  Infektion  von  der  Nase  aus  auf  dem  "Wege  der  Lymphbahnen  zustande. 
a)  Akute,  katarrhalische  Entzündungen. 

Bei  der  akuten  katarrhalischen  Angina  und  Pharyngitis  sind  die  Teile  fleckig, 
streifig  oder  diffus  gerötet.  Das  Sekret  ist  schleimig,  schleimigeitrig  oder  eitrig. 
Geht  das  Epithel  an  einer  Stelle  verloren,  so  entsteht  eine  Erosion,  aus  der  ein 
flaches  sog.  katarrhalisches  Geschwür  werden  kann.  —  Blasige  Epithelabhebungen 
{Angina  vesiculosa)  finden  sich  analog  den  blasigen  Eruptionen  auf  der  Haut 
bei  Pocken  und  Herpes  (meist  H.  labialis  oder  facialis).  Platzen  die  Bläschen, 
so  entstehen  kleine  eiternde  Geschwüre.  —  Bei  der  Angina  glandularis  treten 
die  Schleimdrüsen,  deren  Ausführungsgänge  verstopft  werden,  knötchenartig 
hervor. 

An  den  Tonsillen  (Fig.  204 — 207)  unterscheidet  man  einen  Katarrh  der 
eigentlichen  Oberfläche,  Angina  tonsillaris  (oder  Amijgdalitis)  superficialis  und 
einen  solchen,  bei  welchem  auch  die  Kryptenoberfläche  ergriffen  wird,  die  Angina 
tonsillaris  (oder  Amygdalitis)  lacunaris,  fälschlich  auch  „follikuläre"  Tonsillar- 
angina  genannt.  Bei  letzterer  Form  schwellen  die  Tonsillen  an,  die  Recessus 
füllen  sich  mit  gelblichen  oder  graugelben  Massen,  die  eiterartig  aussehen  und 
aus  Schleim,  abgestoßenen  Epithelien,  fettigem  Detritus,  Eiterkörperchen  und 
Bakterien  bestehen.  Diese  oft  sehr  übelriechenden  Tonsillarpfröpfe  ragen  aus 
den  Öffnungen  der  Lakunen  (Fig.  205  B)  hervor  und  können  mit  Eiterpunkten 
verwechselt  werden;  sie  lassen  sich  ausdrücken,  können  auf  der  Oberfläche  der 
Mandeln  konfluieren  und  so  eine  Pseudomembran  vortäuschen.  Oft  sitzen  die 
Pfropfe  sehr  fest  und  wandeln  sich  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  aus  der 
Mundflüssigkeit  zu  Tonsülarsteinen  (Amygdalolithen)  um,  welche  noch  teilweise 
aus  weichen,  stinkenden  Massen  bestehen  können.  Das  Parenchym  der  Tonsillen 
atrophiert  hierbei  nicht  selten. 

Selten  sieht  man  Tonsillarsteine  von  mehreren  Millimeter  Durchmesser. 

*)   äyyeiv  würgen,  verengern. 
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Bei  der  oberflächlichen  katarrhalischen  Tmsülarcmgma  kann  nach  E.  Wagner  das  Epithel 
teilweise  so  stark  von  Leuhocytm  durchsetzt  werden,  daß  gelbliche,  zarte,  leicht  abwischbare 
Fleckchen  und  Streifen  entstehen,  die  auch  am  Gaumen  vorkommen  können.  (Verwechslung 
mit  Pseudomembranen!) 
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Fig.  204^207. 

A  Horizontalschnitt  durch  die  linke  Tonsille  in  situ,  a  Oberflächenepithel,  b  Krypte,  c  Follikel, 
d  lockeres  Grundgewebe  der  Tonsille,  e  Basis  der  Tonsille,  /  Musculus  palato-glossus, 
g  Musculus  palato-pharyngeus.     Schematisch. 

B  Eine  Krypte  bei  Amygdalüis  lacunaris,  a  Oberflächenepithel,  b  Krypte  mit  Pfropf,  c  an- 
grenzende Follikel.     Schematisch. 

C  Von  einer  chronisch-ht/pertrophisehen  Mandel.  Krypte  (b)  mit  angrenzenden,  stark  vor- 
springenden Follikeln  (c).     Verdickung  der  fibrösen  Grundsubstanz. 

D  Fibröse  Umwandlung  einer  Mandel.  Schwund  der  Follikel.  Vertiefung  und  Erweiterung 
der  Krypten  bei  k,  fcj,  und  besonders  bei  k2,  /  fibröses  Gewebe. 


Bei  der  echten  Angina  follicularis,  die  ziemlich  selten  ist  und  sowohl  an  den 
follikelreichen  Tonsillen  wie  an  der  Gaumenschleimhaut  vorkommt,  schwellen 
die  Follikel  erheblich  an,  können  vereitern  und  aufbrechen,  wodurch  sich  kleine 
zerklüftete  Geschwüre  bilden.  —  Bei  manchen  chronischen  Hypertrophien  sind 
die  Follikel  verdickt. 

Praktisch  ist  es  von  besonderer  Wichtigkeit,  daß  katarrhalische  Angina  unter  den  kon- 
stanten Initialer ■scheinungen,  selbst  vor  dem  Ausbruch  des  Exanthems  bei  einer  Reihe  von 
exanthematischen,  akuten  Infektionskrankheiten  auftritt,  so  bei  Röteln,  Masern  (hauptsächlich 
fleckige  Rötung  der  hinteren  Bögen),  bei  Scharlach  (gleichmäßige  Rötung  des  Gaumens  und  der 
Tonsillen).  Die  Mundhöhle  ist  hier  wohl  die  Eingangspforte  für  die  Infektion.  —  Die  katarrha- 
lische Angina  bildet  die  leichteste  Form  der  bei  Scharlach  auftretenden  Entzündung  der 
Rachenteile.  Sehr  oft  kommen  schwere,  sog.  parenchymatöse  Anginen  vor,  und  häufig  hat  die 
Entzündung  einen  abscedierenden  oder  nekrotisierenden  Charakter,  oder  es  entwickelt  sich 
(am  dritten  bis  fünften  Tag)  auf  dem  Boden  einer  einfachen  Scharlachangina  eine  Scharlach- 
diphtherie mit  stark  nekrotisierendem  Charakter  (vgl.  S.  392  bei  Rachendiphtherie). 

Mit  Recht  wird  neuerdings  mehr  auf  die  Mandeln  als  Eingangspforten  kryptogenetischer 
Infektionen  und  ferner  auf  die  Angina  lacunaris  als  Ausgangspunkt  für  verschiedenartigste 
infektiöse  Prozesse  (vgl.   Bachhammer,  Lit.)  hingewiesen. 

25* 
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b)  Pseudomembranöse  Entzündungen  des  Gaumens  und  der  Tonsillen 
sowie  des  Rachens. 

Pseudomembranöse,  d.  h.  croupöse  und  diphtherische  oder,  wie  man  sie 
auch  nennen  mag.  oberflächliche  und  tiefe  häutige  Entzündungen  *)  können 
hier  durch  verschiedene  Einflüsse  zustande  kommen:  einmal  durchVerbrennungen 
und  Verätzungen,  welche  eine  Nekrose  hervorrufen,  ferner  bei  verschiedenen 
Infektionskrankheiten,  vor  allem  häufig  bei  Scharlach,  sowie  gelegentlich  bei 
Masern,  Typhus,  Pocken**),  Dysenterie;  drittens  entsteht  eine  pseudomem- 
branöse Entzündung  des  Rachens  (und  der  oberen  Luftwege)  in  den  meisten, 
aber  nicht  in  allen  Fällen  bei  der  als  genuine  Rachendiphtherie  oder  epidemische 
Diphtherie  bezeichneten  spezifischen  Infektionskrankheit.  Wegen  ihrer  großen 
Bedeutung  verdienen  eine  besondere  Besprechung: 

a)  Die  genuine  Rachendiphtherie,  auch  epidemische  Diphtherie  oder  einfach 
Diphtherie  genannt,  oder  als  Diphtheritis,  Croup,  Cynanche  contagiosa  oder 
Synanche,  Rachenbräune  bezeichnet.  Sie  ist  eine  meist  bei  Kindern,  gelegentlich 
aber  auch  bei  Erwachsenen  und  hier  meist  besonders  schwer  auftretende,  akute 
Infektionskrankheit,  welche  sich  am  Gaumen,  Rachen  und  an  den  Mandeln 
lokalisiert,  hier  eine  verschieden  schwere,  in  charakteristischen  Fällen  pseudo- 
membranöse Entzündung  hervorruft,  die  sich  häufig  bald  auf  die  oberen  Luft- 
wege fortsetzt.  Die  Erreger  dieser  Erkrankung  sind  die  Klebs-Löfflerschen 
Diphtheriebacillen. 

Dieselben  erzeugen  nicht  nur  eine  lokale,  pseudomembranöse  Entzündung  an  ihrer  Eintritts- 
stelle, sondern  vor  allem  giftige  Substanzen  (Toxine),  welche  sich  von  dem  lokalen  Erkrankungs- 
herd aus  dem  ganzen  Körper  mitteilen  und  dadurch  schwere  allgemeine  Intoxikationsersclteinmt- 
gen  und  Organveränderungen  (bes.  an  Herz  und  Nieren)  hervorrufen  können.  Man  findet 
dementsprechend  die  Diplitheriebacillen  gewöhnlich  nur  an  der  Eintrittsstelle  und  zwar  in  der 
Tiefe  der  Membranen,  sonst  nicht  im  Körper.  Wenn  man  auch  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
Diphtheriebacillen  in  den  inneren  Organen  antraf,  so  ist  das  doch  durchaus  nicht  die  Regel. 

Die  Löftlerscrmi  Diphtberiebacilleii  (DB,  s.  Fig.  6  auf  Taf.  I  im  Anhang)  sind  unbeweg- 
liche Stäbchen  (durchschnittlich  von  der  Länge  der  Tuberkelbacillen,  aber  doppelt  so  dick), 
welche  in  jungen  Kulturen  klein,  in  älteren  länger  und  im  Verlauf  oder  an  den  Enden  nicht 
selten  kolbig  verdickt  sind.  Die  DB  lassen  sich  am  besten  bei  34 — 36°  auf  Traubenzucker- 
bouillonserum (Löfjler)  züchten,  das  in  flachen  Schälchen  durch  Erhitzen  auf  100°  erstarrte; 
sie  bilden  schon  nach  4 — 6  St.  kleine  grauweiße,  rundliche  Kolonien.  Sie  färben  sich  am  besten 
mit  alkalischer  Methylenblaulösung  oder  mit  Carbolfuchsin,  und  ferner  bei  der  G'ramschen 
Methode.  Praktisch  wichtig  ist  die  Doppelfärbung  mit  Methylenblau  und  Vesuvin  (Bacillenleib 
schwach  braun,  darm  dunkelblaue  ovale  Körnchen,  meist  an  beiden  oder  einem  Ende)  nach 
M.  Neisser,  welche  erst  eintritt,  wenn  die  Bacillen  9  Stunden  bei  35°  gezüchtet  wurden  (die 
letzte  Modifikation  siehe  Hyg.  Rundschau  Nr.  14,  1903).  In  Schnitten  sind  die  DB  auch  mit 
Gram  stets  nachzuweisen;  bei  älteren,  mit  starker  Mischinfektion  komplizierten  Fällen  werden 
sie  eventuell  durch  andere  Bakterien  verdeckt.  —  Die  Diphtherie  läßt  sich  auf  verschiedene 
Tiere  übertragen  und  zwar  auf  Kaninchen,  Hühner,  Tauben,  Meerschweinchen.  Letztere  sind 
am  empfindlichsten;  es  lassen  sich  hierbei  am  vorher  lädierten  Ort  der  Infektion  (Trachea, 


*)  Vgl.  die  Daten  über  pseudomembranöse  Entzündung  bei  Larynx  (S.  196). 
**)  Scharlach  (Scarlatina),  Masern  (Morbilli),  Röteln  (Rubeolae),  Pocken  (Variola)  und 
Windpocken  oder  Wasserpocken  (Varicellen)  sind  als  „akute  Exantheme"  bezeichnete  akute 
Infektionskrankheiten.     Näheres  s.  b.  Haut! 
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Vagina,  Conjunctiva)  Pseudomembranen  erzeugen,  und  die  Tiere  gehen  in  wenigen  Tagen 
unter  hohem  Fieber  und  Lähmungen  zugrunde.  Man  findet  dann  Ödeme,  Entzündungen 
seröser  Häute  usw. ;  in  der  Regel  vermag  man  DB  in  den  inneren  Organen  nicht  nachzuweisen. 
Es  liegt  hier  eine  Wirkung  der  von  den  Bacillen  produzierten  Gifte  (Toxalbumine)  vor.  Dieses 
Gift,  von  Brieger  und  C.  Frärikel  rein  dargestellt,  tütet  die  Versuchstiere  häufig  erst  nach  Wochen 
oder  Monaten.  Bakterienfreie  (filtrierte)  Bouillonkulturen  töten  Meerschweinchen  in  2 — 3 
Tagen.  —  Die  DB  sind  außerordentlich  zählebig;  Löfjlcr  hat  in  getrockneten  Membranstückchen 
nach  14  Wochen  zum  Teil  noch  virulente  DB  gefunden;  in  nicht  vollständig  ausgetrocknetem 
Zustand  bleiben  sie  bis  7  Monate  lang  virulent.  Bei  50°  sterben  sie  in  einer  halben  Stunde  ab. 
In  der  Mundhöhle  von  Rekonvaleszenten  erhalten  sie  sich  meist  noch  3  Wochen  virulent,  *)  selten 
selbst  Monate  lang  (vgl.  Büsing).  Sie  werden  wohl  meist  durch  Kontaktinfekiion  weiter  ver- 
breitet, können  aber  auch  nach  dem  Modus  der  Tröpfcheninfektion  (Flügge)  und  auch  luft- 
trocken (Germano)  verschleppt  werden.  —  In  manchen  Fällen  ruft  die  Infektion  mit  lebenden 
DB  keine  oder  nur  geringe  Veränderungen  (leichte  Angina)  hervor.  Das  kann  an  einem  ge- 
ringeren Virulenzgrade  der  Bacillen  oder  an  einer  geringeren  Empfänglichkeit  der  infizierten 
Individuen  liegen;  man  beobachtet  das  bei  Erwachsenen  zur  Zeit  von  Epidemien,  während 
welcher  Kinder  an  den  schweren  Formen  der  Infektion  erkranken.  Bei  Erwachsenen  scheint 
also  die  individuelle  Disposition  gering  zu  sein,  während  sie  bekanntlich  bei  kleinen  Kindern, 
besonders  bei  solchen,  welche  z.  B.  in  hypertrophischen  Tonsillen  einen  „locus  minoris  resisten- 
tiae"  besitzen,  außerordentlich  groß  ist.  Vom  6.  Lebensjahr  an  nimmt  die  individuelle  Dispo- 
sition allmählich,  vom  13.  Jahre  an  sehr  rasch  ab  (Flügge,  Grundriß  der  Hygiene).  —  In  der 
Mundhöhle  (und  Nase)  gesunder  Menschen  hat  man  sog.  Pseiidodiphtheriebacillen  gefunden,  die, 
nicht  pathogen  für  Versuchstiere,  sonst  fast  genau  wie  die  echten  beschaffen  sind;  nach  den 
einen  (Hoffmann,  Löffler,  M.  Neisser  u.  a.)  ist  es  eine  besondere  Art,  nach  den  anderen  (Roux, 
C.  Frmikel)  sind  es  avirulente,  degenerierte  echte  DB.  Sie  spielen  nach  HI.  Neisser  in  der  Lit. 
eine  unverdient  große,  in  der  Praxis  des  geübten  Untersuchers  kaum  eine  Rolle.  —  Auch  die 
fast  auf  jeder  Conjunctiva  avirulent  vorhandenen  Xerosebacttlen  (vgl.  Axenfeld)  sind  mit  kul- 
turellen Besonderheiten  ausgestattete  Angehörige  der  Pseudodiphtheriebacillengruppe. 

Entstehung  und  Zusammensetzung  der  Pseudo- 
membranen. 
Die  Veränderungen  bei  der  diphtherischen  Entzündung  beginnen  damit, 
daß  das  Sehleimhautepithel  unter  dem  Einfluß  der  Infektion  zum  Teil  der 
Nekrose  (Verschorfung)  anheimfällt;  es  bilden  sich  grauweiße  trübe  Flecken. 
Darauf  dringt  nach  Heuhier  sehr  bald  aus  der  hyperämischen,  entzündlich 
infiltrierten  Schleimhaut  ein  erst  flüssiges,  später  gerinnendes,  zellreiches  Ex- 
sudat sowohl  zwischen  die  absterbenden  Epithelien,  welche  dadurch  ausein- 
ander gedrängt  und  mehr  und  mehr  zum  Schwund  gebracht  werden,  als  auch 
an  die  Oberfläche,  wo  es  sich  als  Pseudomembran  (grauweiße  oder  gelbweiße 
Platte)  niederschlägt.  Diese  Exsudation  kann  sich  von  unten  herauf  wieder- 
holen, so  daß  sich  Schichten  bilden;  die  jüngsten  Schichten  heben  die  über 
ihnen  liegenden  mit  in  die  Höhe.  Die  oberste  Schicht  ist  die  älteste;  in  ihr 
liegen  stets  sehr  zahlreiche  Bakterien,  meist  saprophytischer  Natur;  sie  ist 
oft  schon  in  hyalinem,  feinkörnigem  Zerfall  (Fig.  208/)  begriffen.  Die  anderen 
Schichten  bestehen  teils  aus  einem  entweder  feinen  oder  groben  Maschenwerk 


*)  Über  Versuche  zur  Entkeimung  dieser  Diphtherie-  Bacillen  träger  durch  aktive  Im- 
munisierung (subkutane  Injektion  von  verdünnter  Aufschwemmung  von  Kulturen  ihrer  eigenen 
DB)  berichtete  Petruschky. 
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von  dicken,  knorrigen,  fibrinösen  Balken  (Fig.  208  c),  welches  Leukocyten  in 
großer  oder  geringerer  Zahl  einschließt  —  teils  aus  einem  dichten  Filz  von 
feinsten  Fibrinfäden  (Exsudatfibrin)  (Fig.  208  e).  Manche  Schichten  können 
vorwiegend  aus  Eiterkörperehen,  andere  fast  nur  aus  Flüssigkeit  bestehen.  - 
Da,  wo  sich  eine  Pseudomembran  bildet,  ging  das  Epithel  ganz  oder  größten- 
teils unter. 

(Das  Vorherrschen  des  knorrigen  Fibrins  hängt  hier  mit  dem  großen  Reichtum  an  Leuko- 
cyten zusammen.  Nach  Weigert  entstehen  die  knorrigen  fibrinösen  Massen  da,  wo  die  Leuko- 
cyten im  Vergleich  zu  dem  Exsudat,  das  Übergewicht  haben;  das  starre  Fibrin  entsteht  aus 
dem  Fibrinogen  des  Exsudates  und  den  Zerfallsprodukten  der  Leukocyten.  Wo  die  Leuko- 
cyten den  geringeren  Anteil  ausmachen,  lösen  sie  sich  im  Exsudat  auf  und  werden  zu  fein- 
fädigem  Fibrin.) 

»■—.."«jr  .»  '.*"~.  '.".-'.'-:*•,  Pseudomembranöse     Ent- 
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Fig.  208.  e  und  c  bei  stark.  Vergr. 

In  der  ödematösen,  hyperämischen,  oft  hämorrhagischen  und  zellig  in- 
filtrierten Schleimhaut  selbst  finden  oft  feine,  häufig  sehr  dichte  Fibrinab- 
scheidungen  statt,  und  besonders  die  erweiterten  Lymphgefäße  enthalten  oft 
Fibrinmassen  (Fig.  208  in  der  Mitte  zwischen  66). 

Relativ  selten  verfällt  die  Schleimhaut  zugleich  selbst  in  verschiedener 
Ausdehnung  der  Nekrose.  Da  ist  dann  die  tiefe,  echt  diphtherische  Form  der 
Entzündung,  wobei  die  Pseudomembran  zum  Teil  aus  verschorfter  und  von 
Fibrin  durchsetzter  Schleimhaut  besteht.  Diese  Veränderung  tritt  meist  nur 
fleckweise,  am  häufigsten  noch  an  den  Mandeln  auf. 

Die  Gefäßwände  in  der  absterbenden  Schleimhaut  sind  hyalin  und  verdickt.  Die  abge- 
storbenen Teile  erfahren  eine  hyalin-fibrinoide  Umwandlung  (Koagulationsnekrose),  wobei 
sich  ein  dickbalkiges,  glasiges,  tote  Zellen  und  Kerntrümmer  enthaltendes  Netzwerk  bildet, 
das  auch  noch  mit  Fibrin  dicht  durchsetzt  sein  kann,  ganz  ähnlich  wie  bei  der  Membranbildung. 
Die  nekrotischen  Teile  sind  anfangs  ziemlich  derb.  Verflüssigen  sie  sich,  so  können  sie  ab- 
gelöst werden.  Die  Umgebung  der  nekrotischen  Partien  ist  stark  kleinzellig  infiltriert  (reaktive 
Entzündung).     Ausheilung  s.  S.  197. 

Zur  Färbung  eignet  sich  sehr  Pikrocarmin,  wobei  die  fibrinösen  Balken  gelb  erscheinen; 
zur  genaueren  Untersuchung  des  Fibrins  dient  die  Weigertscbe  Fibrinfärbung;  bei  derselben 
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werden  auch  die  DiphtheriebaciUen  gefärbt,  die  nach  Heulmet  erst  vom  2. — 3.  Tag  an  reichlicher 
vorkommen. 

Makroskopisch  sieht  man  im  Beginn  dos  Prozesses  kleine,  grauweiße 
Fleckchen  oder  , Stippchen',  meist  zuerst  an  den  Tonsillen.  Die  Fleckchen 
können  sich  bald  flächenartig  ausbreiten  und  in  wenigen  Tagen  zu  dicken  zu- 
sammenhängenden, oft  deutlich  geschichteten  Häuten  konfluieren,  welche 
Rachen.  Tonsillen  und  Gaumen,  Nase,  Kehlkopf,  Trachea  und  selbst  die  Bron- 
chien bedecken  können.  Im  Beginn  der  Erkrankung  derb  und  weißlich,  werden 
die  Membranen  später  weich  und  bräunlich-gelb.  An  den  mit  Plattenepithel 
bedeckten  Stellen  haften  die  Membranen  fester  (vgl.  S.  197);  auch  werden 
sie  an  diesen  Stellen  oft  weißlich,  glasig,  ziemlich  hart,  fast  knorpelartig  oder 
wie  ein  erstarrter  Guß  und  bilden  viel  häufiger  dicke,  homogene  Platten  als 
zusammenhängende,  geschichtete  Membranen;  letztere  sieht  man  am  schönsten 
in   der  Trachea  (vgl.   Fig.  119,    S.  197). 

Oft  reichen  sie  hier,  am  Conus  elasticus  des  Larynx  beginnend,  hmtmuierlich  bis  in  die 
kleineren  Bronchien  hinab.  Die  Membranen  lassen  sich  hier  meist  leicht  abIbsen;  mitunter 
werden  sie  durch  Sekret  der  Schleimdrüsen  emporgehoben  und  spontan  gelöst.  Eine  Ab- 
lösung der  Membranen  kommt  an  anderen  Stellen  dadurch  zustande,  daß  die  Schleimhaut  ein 
nicht  mehr  gerinnendes  flüssiges  Exsudat  produziert,  welches  dann  den  geronnenen  Belag 
abliebt.  Unter  der  Membran  erblickt  man  die  hochrote,  oft  von  zahlreichen  kleinen  Hämorrha- 
gien  durchsetzte  Schleimhaut.  —  Nachdem  die  Membranen  sich  gelöst,  können  sie  ausgehustet 
werden,  worauf  sie  sich  zuweilen  von  neuem  bilden;  mitunter  erfolgt  Aspiration  von  Membranen 
und  Erstickung. 

An  den  Mandeln  sitzen  die  Membranen  meist  sehr  fest,  und  zwar  nicht  nur 
weil  sie  in  den  Krypten  gewissermaßen  verankert  sind,  sondern  weil  hier  sehr 
oft  ein  tiefer,  im  anatomischen  Sinn  echt-diphtherischer  Entzündungsprozeß 
vorliegt,  der  auch  die  Umgebung  der  Krypten  ergreift.  Hier  entstehen  daher 
auch  am  häufigsten  nach  Abstoßung  der  verschorften  Teile  diphtherische  TJl- 
cera,  die  sich  durch  fortschreitende  Verschorfung  mehr  und  mehr  vertiefen 
können.  —  Sehr  erheblich  ist  oft  die  Einengung  des  Isthmus  faucium  durch 
kolossale  Schwellung  der  Tonsillen  und  der  Uvula.  An  letzterer  lassen  sich  die 
Membranen  zuweilen  handschuhfingerartig  abziehen.  —  Nach  Ablauf  der  pseudo- 
membranösen Entzündung  verheilt  die  Schleimhaut  meist  glatt  ohne  Narben, 
ein  Zeichen,  daß  die  Entzündung  in  der  Regel  oberflächlich  bleibt;  nur  tief 
diphtherisch-verschorfte  Stellen  hinterlassen  Narben. 

Verschiedene  Schwere  der  Erkrankung.    Mischinfektion. 

In  manchen  Fällen  äußert  sich  die  Synanche  nur  in  einem  einfachen  Katarrh,  ohne  Mem- 
branbildung, in  anderen  (meist  sehr  schweren  Fällen)  greift  die  pseudomembranöse  Entzündung 
auf  die  Nase  über,  oder  bedingt  durch  starke  Beteiligung  des  Larynx  Laryngostenose,  oder  es 
schließt  sich  croupöse  Entzündung  der  Meuteren  Bronchien,  nicht  selten  auch  Bronchopneumonie 
an,  was  häufig  zum  Tode  führt.  Die  Bronchopneumonien  sind  wohl  häufig  kein  Effekt  der 
DiphtheriebaciUen,  sondern  sie  entstehen  entweder  durch  Aspiration  reizender  Substanzen. 
die  von  den  diphtherisch  erkrankten  Teilen  stammen,  oder  werden  durch  sekundär  angesiedelte 
Bakterien  hervorgerufen;  doch  kann  man  zuweilen  auch  fast  ausschließlich  DiphtheriebaciUen 
darin  finden.  —  Die  pseudomembranöse  Entzündung  kann  sich  durch  die  Tube  auf  das  Mitteloh/r 
oder  durch  die  Nase  und  Tränenkanäle  auf  die  Conjunetiva  fortsetzen. 

Manche  Fälle  haben  einen  septischen  Charakter,  meist  bedingt  durch  eine  Mischinfektioii 
mit  Staphylo-  oder  noch  häufiger  mit  Streptokokken.    Es  gelangen  diese  Bakterien  (und  ihre 
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Toxine)  ins  Blut,  und  es  treten  septische  Entzündungen  verschiedener  Organe  (bes.  der  Nieren) 
und  septische  Allgemeinintoxikation  zu  der  Synanche  contagiosa  hinzu.  Die  septischen  Ent- 
zündungen haben  oft  einen  hämorrhagischen  Charakter,  oder  es  entstehen  punktförmige  Hä- 
morrhagien  in  der  Haut,  in  den  serösen  Häuten,  Schleimhäuten,  Nieren  und  Nierenbecken, 
im  Herzmuskel  usw. ;  von  hämorrhagischen  Entzündungen  sind  vor  allem  Bronchopneumonien 
hervorzuheben,  welche  sich  zuweilen  in  Form  zahlloser,  blutroter,  derber,  beulenartiger  Herde 
präsentieren.  Seltener  nimmt  die  Entzündung,  wahrscheinlich  unter  Hinzutritt  einer  neuen 
Infektion  (.Mischinfektion),  einen  gangränösen  Charakter  an,  wobei  nicht  nur  die  Membranen 
mißfarben,  übelriechend  werden  und  jauchig  zerfallen  (letzteres  kann  auch  sonst  vorkommen 
und  macht  noch  keine  Gangrän  aus),  sondern  auch  die  befallenen  Teile  der  Schleimhaut  selbst 
brandig  werden. 

[Bei  der  Plaut-Viiicentsohen  Angina  handelt  es  sich  um  eine  diphtherieähnliche  pseudo- 
membranöse Entzündung,  bedingt  durch  Spindelbacillen  (Bacillus  fusiformis),  welche  zugleich 
mit  Spirochäten  hier  reichlicher  und  ausschließlicher  als  bei  anderen  geschwürigen  Prozessen 
und  als  normalerweise  (s.  S.  354,  361 )  vorkommen  und  auch  nach  Art  pathogener  Mikroben  im 
Gewebe  und  den  Saftspalten  gefunden  werden  (Lit.  Röna,  Babes).  Relativ  schwere  lokale  Er- 
scheinungen (Nekrose,  Ulceration,  Abstoßung  der  Pseudomembranen)  ohne  wesentliche  Beein- 
flussung des  Altgemeinbefindens,  rasches  Auftreten  und  Verschwinden,  —  zuweilen  aber  auch 
ein  monatelanger  Verlauf  —  unterscheiden  diese  Erkrankung  von  der  Rachendiphtherie  (Diffe- 
rentialdiagnose gegen  Primäraffekt  s.  Seheier,  Unterschiede  der  Spirochäten  von  Spir.  pallida 
sowie  über  Färbung  s.  Gerber).  Prognose  meist  gut  (Reiche);  selten  sind  schwere  Komplika- 
tionen wie  sie  sonst  bei  Diphtherie  öfter  vorkommen  (vgl.  Baron).  Ausbreitung  der  Affektion 
auf  die  Mucosa  der  Trachea  und  des  Bronchus  ist  sehr  selten;  dabei  kann  trotzdem  Genesung 
eintreten  (Rothuell).] 

Von  sonstigen  Veränderungen  der  Organe  im  Gefolge  der  genuinen  Rachendiphtherie 
seien  kurz  erwähnt:  Schwellung  der  Kieferlymphdrüsen,  die  sich  oft  findet  und  einen  der  Schwere 
der  Rachenaffektion  etwa  proportionalen  Grad  annimmt;  Veränderungen  der  Nieren,  welche 
sich  klinisch  als  akute  Nephritis  durch  das  Auftreten  von  Albuminurie  äußern  und  am  häufigsten 
bei  den  septischen  Formen  vorkommen.  Ferner  sind  zu  nennen  Veränderungen  des  Herzmuskels 
(vgl.  S.  39  u.  41).  Plötzlicher  Herztod,  meist  nach  Ablauf  der  lokalen  Erkrankung  im  Rachen, 
ist  bei  Diphtherie  nicht  selten;  Veränderungen  des  Myocards  hierbei  s.  auf  S.  39.  —  Der  Milz- 
tumor ist  meist  gering  (vgl.  S.  143),  fehlt  oft  und  ist  stärker  nur  bei  septischen  Fällen. 

Nach  Ablauf  des  lokalen  Prozesses  können  als  Ausdruck  einer  noch  fortdauernden  Gift- 
wirkung  außer  der  erwähnten  postdiphtherischen  Herz-Lähmung  u.  a.  auch  sog.  nervöse  Nach- 
krankheiten auftreten,  bes.  sog.  diphtherische  Lähmungen;  diese  machen  sich  meist  in  den 
ersten  zwei  Wochen  oder  später  bemerkbar,  z.  B.  am  weichen  Gaumen  (näselnde  Sprache), 
an  den  Augenmuskeln,   Stimmbändern,  Muskeln  der  Extremitäten. 

Echt  diphtherische  Autoinfektion  erfolgt  zuweilen  im  Magen  durch  Verschlucken  von 
Membranen.    Auch  digitale  Übertragung  auf  die  Vagina  (s.  dort  bei  Noma)  kommt  vor. 

ß)  Sekundäre  pseudomembranöse  Entzündungen. 

Die  wichtigste  Form  derselben  ist  die  Scharlachdiphtherie,  welche  die 
schwerste  Form  der  bei  Scharlach  auftretenden  Angina  darstellt.  Es  handelt 
sich  hierbei  um  eine  Mischinfektion  der  Art,  daß  zu  einer  katarrhalischen  Angina, 
welche  durch  die  Scharlachinfektion,  deren  Erreger  wir  nicht  kennen*),  hervor- 
gerufen ist,  eine  wohl  meist  durch  Streptokokken  bedingte  Infektion  hinzu- 
kommt. Die  Löfflerschen  Diphtheriebacillen  werden  bei  der  Scharlachdiphtherie 
vermißt.     Die  anatomischen  Veränderungen  der  Kachengebilde  sind  bei  der 

*)  Angabe  über  „Scharlacherreger"  s.  bei  Gamaleia,  B.  Nr.  40, 1908  u.  s.  Referat  von 
J.  Koch,  Lit. 
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Sehdrlachdiphtherie  meist  viel  schwerer,  wie  bei  der  genuinen  Rachendiplüherie. 
Es  lassen  sich  klinisch  und  anatomisch  verschiedene  Unterschiede  zwischen 
beiden  Affektionen  hervorheben:  die  durch  Streptokokkeninfektion  kom- 
plizierte Scharlachangina  neigt  mehr  zu  Nekrose  und  Gangrän  als  zur  Bildung 
fibrinöser  Pseudomembranen;  letztere  können  ganz  fehlen. 

Es  entstellen  weiße  oder  mißfarbene  Flecken,  die  sich  bald  zu  nekrotischen, 
auf  dem  Durchschnitt  graugelben  Schorfen  vertiefen,  die  sich  dann  abstoßen 
können.  So  bilden  sich  oft  schnell  tiefe  Substanzverluste,  vor  allem  an  den  ge- 
schwollenen Tonsillen,  die  häufig  allein  ergriffen  und  total  zerstört  werden  können. 

(Eine  reine,  unkomplizierte  Schadachangina  zeichnet  sich  nur  durch  Schwellung  der 
Tonsillen  und  Rötung  der  Rachenschleimhaut  aus.  Häufig  ist  sie  auch  eine  mit  lockeren  weißen 
Belägen  einhergehende  Entzündung  [Joclimann].) 

Die  Scltarlachdiphtherie  hat  ferner  geringe  Neigung,  sich  auf  den  Larynx  fortzusetzen.  Es 
kann  aber  entzündliches  Glottisödem  entstehen. 

Die  Schwellung  der  Halslymphdrüsen  ist  sehr  beträchtlich.  Sie  können  vereitern  oder 
brandig  werden.  Auch  ihre  Umgebung  und  das  Zellgewebe  des  Halses  kann  entzündlich  infil- 
triert sein,  vereitern  oder  jauchig  zerfallen.  Man  kann  tödliche  Gefäßarrosionen  sehen.  Wäh- 
rend bei  der  genuinen  Rachendiphtherie  Rachenaffektion  und  Drüsenschwellung  meist  gleich- 
wertig sind,  ist  hier  die  Drüsenschwellung  oft  viel  schwerer.  —  Retropharyngealer  akuter  Bubo 
ist  selten,  meist  erst  ein  Sektionsbefund  (s.  S.  394). 

Nervöse  Nachkrankheiten  (Lähmungen)  bleiben  bei  Scharlachd.  fast  stets  aus. 

Nierenaffektionen  sind  bei  Scharlachdiphtherie  viel  häufiger  und  meist  viel  schwerer. 
Es  kann  entweder  von  vornherein  Albuminurie  auftreten,  oder  was  das  Häufigere  ist,  es  bildet 
sich  am  Ende  der  2.  oder  in  der  3.  Krankheitswoche  oder  später  eine  Nephritis  von  verschiedener 
Schwere  und  Dauer  aus,  die  oft  über  kurz  oder  lang  (mitunter  erst  nach  vielen  Jahren)  zum 
Tode  führen  kann  (vgl.  bei  Nieren).  —  Nekrosen  des  Oesophagus  s.  S.  407. 

Sehr  häufig  und  wichtig  sind  auch  Mittelohrentzündungen  (Burckhardt-Merim)  als  Komph- 
kation  von  Scharlach. 

c)  Phlegmonöse  Entzündung  und  Absceßbildung. 

Bei  der  Phlegmone  des  Gaumens  und  Rachens  entsteht  eine  entzündlich - 
ödematöse  und  eitrige  Infiltration  der  Gewebsmaschen  der  Schleimhaut,  sowie 
besonders  der  lockeren  Submucosa.     Nach  dem  Sitz  unterscheidet  man: 

a)  Angina  phlegmonosa,  eine  durch  ordinäre  Eitererreger  und  oft  zugleich 
auch  durch  Anaeroben  (s.  S.  361)  hervorgerufene  und  dann  eitrig  jauchige 
Phlegmone  des  weichen  Gaumens,  eventuell  mitsamt  den  Tonsillen  (und  dem 
Larynx).  Meist  ist  sie  eine  Peritonsillitis,  welche,  von  einer  Mandel  auf  die 
Mandelkapsel  übergreifend,  sich  hauptsächlich  seitlich  und  nach  oben  von  der 
Tonsille  ausbreitet  (Schwellung,  später  Fluktuation).  Der  Ausgangspunkt 
der  in  der  Mandel  (einer  Krypte)  liegt,  tritt  im  Bilde  dann  ganz  zurück. 

Sie  kann  primär  auch  infolge  von  thermischen  und  chemischen  Einwirkungen  entstehen, 
wie  z.  B.  nach  Anwendung  des  Glüheisens,  Trinken  heißer  Flüssigkeiten,  Einwirkung  von 
Säuren  oder  ätzenden  Laugen.  Sekundär  kann  sich  phlegmonöse  Angina  anschließen  an 
Scharlachangma,  carcinomatöse,  syphilitische  oder  rotzige  Ulcera. 

-  Besonders  die  Gaumenbögen  und  die  Uvula  können  enorm  anschwellen  und  gelblich,  fast 
transparent  aussehen.  Mitunter  werden  die  phlegmonösen  Teile  nekrotisch  und  ulcerös.  Auch 
der  Larynx  und  das  retropharyngeale  Gewebe  sind  gefährdet  (Gefahr  des  akuten  Larynx- 
ödems);  oft  besteht  auch  Kieferklemme  und  Schwellung  der  Kieferwinkellymphdrüsen. 
Meist,  aber  nicht  ausnahmslos,  besteht  hohes  Fieber. 


394 


Verdauungsorgane.  —  Gaumen,  Tonsillen,  Rachen. 


ß)  Tonsillitis  phlegmonosa;  sie  kann  sich  an  eine  phlegmonöse  oder  diphthe- 
rische Angina  anschließen,  aber  auch  von  einer  einfachen  Tonsillitis  lacunaris 
ausgehen.  Die  Mandeln  schwellen  oft  mächtig  an.  Die  kleinzellige  Infiltration 
kann  eine  diffuse  sein  oder  zur  Bildung  von  Äbscessen  in  der  Substanz  der  Ton- 
sillen führen;  die  Absceßbildung lokalisiert  sich  häufig  zunächst  an  den  Follikeln. 
Tonsillarabscesse  können  multipel  sein  oder  konfluieren  und  zuweilen  zum 
Untergang  der  ganzen  Tonsille  führen.  Mitunter  entsteht  auch  Nekrose  des 
Gewebes. 

Die  Abscesse  brechen  meist  nach  der  Oberfläche  zu  durch.  —  Leicht  wird  die  Amygdalitis 
zu  einer  Periamygdalitis  phlegmonosa,  die  dann  auf  das  retropharyngeale  Gewebe  übergreifen 

kann; es  können  dann  Ab- 
scesse (Retrophargngealab- 
sceß)  entstehen,  die  in  die 
Bachenhohle  perforieren 
können;  durch  eventuelle 
Aspiration  des  Eiters  kann 
eine  Schluckpneumonie 
entstehen.  Es  kann  auch 
Mediastinitis,  Pleuritis 
oder  Larynxödem  folgen, 
oder  es  schließt  sich  eine 
Thrombophlebitis  an,  die 
kleine  Äste  oder  die  Jugu- 
laris  selbst  betrifft  und 
zum  Ausgangspunkt  einer 
Pyäniie  werden  kann;  es 
werden  dann  Eitererreger 
in  der  Blutbahn  ver- 
schleppt, welche  an  be- 
liebigen Stellen  des  Kör- 
pers metastatische  Eite- 
rungen hervorrufen.  — 
Verf.  hat  Fälle  gesehen, 
wo  zunächst  nur  die  Sym- 
ptome einer  katarrhali- 
schen Angina  bestanden, 
wo  jedoch  ein  kleiner,  in 
der  Tiefe  einer  Tonsille 
steckender  Absceß,  der 
sich  der  äußeren  Betrach- 
tung ganz  entzog,  zum 
Ausgangspunkt  einer  Pyämie  wurde.  Man  muß,  worauf  Verf.  schon  längst,  femer  u.  a.  Krelz 
hinwies  und  jüngst  von  verschiedenen  Seiten  besonders  aufmerksam  gemacht  wurde  (s.  S.  387), 
bei  sog.  ,kryptogenetischen'  Pyämien  und  manchen  ätiologisch  dunklen  Eiterungen  stets  u.  a. 
auch  die  Tonsillen  und  deren  Basis  genau  revidieren.  —  Selten  führen  Abscesse  durch  Arrosion 
der  Carotis  interna  oder  externa  zu  tödlicher  Blutung. 

•()  Retropharyngealabscesse  entstehen  außer  im  Anschluß  an  Pharyngitis 
und  Tonsillitis  noch  häufiger  infolge  verschiedener  anderer  Prozesse,  welche 
Eitererregern  den  Zutritt  in  das  lockere  retropharyngeale  Bindegewebe  ge- 


Fig.  209. 
Retropliaryiurealabsi-eß  (R)  von  7  cm  Länge,  zum  Teil  auch 
retrooesophageal  gelegen.  Entstanden  nach  Angina,  lOmonatl. 
Kind.  jC  linke  Carotis  comm.  T  Teilungsstelle  derselben  in 
ext.  u.  int.  S  linker  Schilddrüsenlappen.  Beob.  d.  Yer- 
fassers.     Samml.  Basel.     Nat.  Gr. 
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statten.  Sammelt  sieli  eine  größere  Eitermenge  hier  in  dem  retrovisceralen 
Raum  zwischen  Pharynx  und  Halswirbelsäule  an,  so  wird  die  hintere  Rachen- 
wand polsterartig  nach  vorn  gewölbt.  Das  ist  der  typische  Retropharyngeal- 
absceß;  er  kann  aber  auch  weiter  herab  bis  ins  Oesophagusgebiet  reichen 
(Fig.  209),  was  aber  selten  ist. 

Das  Säuglings-  und  erste  Kindesalter  sind  am  meisten  betroffen. 

Die  häufigeren  Entstehungsarten  des  R.-A. :  Vereiterte  Lymphdrüsen  (1)  in  dem  zwischen 
Pharynxmuskulatur  (Constrictor  sup.)  und  Fascie  der  prävertebralen  Muskulatur  gelegenen 
Raum  bilden  den  Ausgangspunkt,  indem  die  Glandulae  pharyngeales  laterales  (Most)  sekundär 
im  Gefolge  einer  Nasenrachenraum-  oder  Rachenaffektion  (z.  B.  bei  Scharlach,  Diphtherie, 
Typhus)  vereitern.  Die  früher  sog.  idiopathischen  R.-A.  gehören  wohl  meist  hierher;  in  einem 
Teil  muß  man  vielleicht  an  Durchwanderung  von  Bakterien  durch  die  intakte  Mucosa  (Lexer) 
denken.  —  Caries  (2 )  der  obersten  Halswirbel  oder  der  Schädelbasis,  die  meist  tuberkulöser  Natur 
ist,  seltener  bei  Aktinomykose,  Tumoren  oder  nach  Frakturen  entsteht.  —  (3)  Mitteluhreif  erung 
(vgl.  Kien),  was  direkt  vermittelst  eines  Durchbruchs  des  Bodens  des  Antrums  oder  der  vorderen 
Wand  des  Gehörgangs  oder  der  Paukenhöhle  oder  indirekt  erfolgt,  indem  der  in  die  mittl.  oder 
hint.  Schädelgrube  durchgebrochene  Eiter  von  hier  durch  das  For.  ovale,  rotundum  oder 
jugulare  nach  abwärts  gelangt.  Nach  Most  gehört  aber  das  innere  Ohr  wahrscheinlich  auch  zum 
Quellgebiet  der  Glandulae  pharyngeales.  —  Das  r.-ph.  Gewebe  kann  im  Anschluß  an  ein 
Trauma  (4),  und  zwar  Fremdkörper  (Fischgräte,  spitze  Knochenstücke  usw.),  Verbrennung  oder 
Verätzung  infiziert  werden.  Sehr  selten.  —  Folgen:  Die  R.-A.,  die  über  hühnereigroß  sein 
können,  bedmgen  oft  Behinderung  beim  Atmen  und  Schlucken;  zuweilen  bringen  sie  die  Gefahr 
der  Kompression  der  Luftwege  oder  des  Durchbruchs  in  dieselben  mit  sich  oder  können  akutes 
Larynxödem  hervorrufen  oder  aber  nach  abwärts  sich  fortsetzen,  senken  (Kongestionsabsceß), 
und  Mediastinitis,  Pleuritis  usw.  nach  sich  ziehen  (Über  Lymphwege,  die  dies  vermitteln,  s. 
Beilzke,  Bartels).  In  anderen  Fällen  perforieren  sie  spontan  durch  die  hintere  Rachenwand. 
Mitunter  arrodieren  sie  Blutgefäße. 

d)  Chronische  Entzündungen. 

Bei  den  chronischen  Katarrhen  des  Gaumens  und  der  Tonsillen  sowie  des 
Rachens  können  wir  zwei  entgegengesetzten  Veränderungen  begegnen,  einer 
Hypertrophie  und  einer  Atrophie. 

a)  Am  Gaumen  und  Rachen  treffen  wir  den  chronischen  Katarrh  am  häufig- 
sten bei  Potatoren,  starken  Rauchern  und  Leuten,  die  gezwungen  sind,  viel  in 
staubiger  oder  kalter  Luft  laut  zu  reden  (Angina  cantatorum).  Bei  dem  hyper- 
trophischen Katarrh  sieht  man  Wulstungen  der  geröteten  Schleimhaut,  die 
besonders  an  der  hinteren  Rachenwand  in  Form  von  Längswülsten  auftreten 
(Pharyngitis  hyperplastica),  oder  es  bilden  sich  kleine  Knötchen,  wodurch  die 
Schleimhaut  körnig  aussieht  (Angina  und  Ph.  granulosa).  Diese  Knötchen 
und  Wülste  entstehen  durch  Schwellung  der  Follikel  oder  der  Schleimdrüsen, 
durch  Zunahme  des  adenoiden  Gewebes,  zum  Teil  auch  durch  Infiltration  der 
hyperämischen  Schleimhaut.  An  manchen  Stellen  können  sich  förmliche  Ge- 
schwülste, sog.  adenoide  Vegetationen,  erheben.  —  Bei  dem  atrophischen  Katarrh 
(Angina  und  Pharyngitis  atrophicans)  wird  die  Schleimhaut  durch  fibröse  Um- 
wandlung dünn  und  glatt,  Follikel  und  Schleimdrüsen  atrophieren;  das  Sekret 
ist  spärlich,  kann  leicht  zu  Borken  eintrocknen  und  übelriechend  werden.  Oft 
sieht  man  erweiterte  Venen  an  der  Oberfläche  der  verdünnten  Schleimhaut. 
Mitunter  werden  die  Schleimdrüsen  durch  verhaltenes  Sekret  zu  kleinen  Cysten 
erweitert.     (Zugleich  kann  Rhinitis  atrophicans  bestehen.) 
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ß )  Die  chronische  Tonsillitis  (chronische  Angina  tonsillaris  und  Pharyngitis 
tonsillaris)  führt  gleichfalls  entweder  zu  einer  Hypertrophie  mit  gelegentlichen 
akuten  Exacerbationen,  oder  sie  bewirkt  Atrophie  der  Tonsillen. 

Bei  der  Hypertrophie  der  Gaumentonsillen  (chronische  parenchymatöse  Amygdalitis),  die 
man  am  häufigsten  bei  Kindern  sieht,  vergrößern  sich  alle  Teile,  vor  allem  das  lymphoide 
Gewebe;  die  Follikel  erscheinen  als  ansehnliche  graue  Knötchen,  zuweilen  mit  gelblichem 
Zentrum  (Fig.  C  S.  387).  Die  vergrößerten  Gaumentonsillen  treten  aus  ihren  Nischen  stark 
hervor,  so  daß  der  Isthmus  faucium  eingeengt  wird;  sie  sind  derb  oder  weich,  blaß,  grauweiß 
oder  graurot.  Die  Krypten  erscheinen  als  enge  Spalten;  man  vermißt  die  tiefen,  buchtigen 
oder  cystischen  Krypten,  die  man  bei  Erwachsenen  an  der  Oberfläche  oder  in  der  Tiefe  der 
Tonsillen  sieht.  —  Chronische  Tonsillarhypertrophie  entsteht  entweder  infolge  wiederholter  akuter 
Entzündungen  oder  scheinbar  spontan,  so  bei  skrofulösen  Kindern  resp.  beim  Lymphatismus 
(s.  S.  163). 

Bei  der  Atrophie  der  Tonsillen  oder  fibrösen  Entartimg  schwindet  das  lymphoide  Gewebe, 
und  das  Grundgewebe  erfährt,  eine  derbe,  fibröse  Umwandlung.  Die  Gaumenmandeln  können 
dabei  von  normaler  Größe  sein,  wenn  sie  früher  hypertrophisch  waren,  oder  noch  einen  geringen 
Grad  von  Hypertrophie  zeigen,  oder  sie  sind  stark  verkleinert.  Dabei  sind  die  Krypten,  wie  ein 
Durchschnitt  lehrt  (Fig.  D  S.  387),  sehr  tief,  so  daß  die  Mandeln  aus  einzelnen  isolierten  Knospen 
zu  bestehen  scheinen.  In  der  Tiefe  findet  man  nicht  selten  mit  Bakterien,  Detritus  oder  Stein- 
chen gefüllte,  kleine  cystische  Bäume.  Die  Papillen  der  Mucosa  erscheinen  l^-pertrophisch, 
die  Blutgefäße  des  Organs  verdickt.  Diese  Veränderung  kommt  bei  Erwachsenen  infolge 
wiederholter  Anginen  vor.  Sehr  stark  fibrös  atrophische  Mandeln  prominieren  gar  nicht  mehr, 
sondern  bilden  eher  kleine  harte  Platten  *),  die  sich  in  dieGaumennischen  hineinlegen  und  nur 
noch  an  einzelnen  Kryptenöffnungen  überhaupt  als  Tonsillen  zu  erkennen  sind. 

Die  chronisch  vergrößerte  Tonsilla  pharyngea,  die  sich  halbkugelig  vorwölben  und  einer 
den  Nasenrachenraum  ausfüllenden,  traubigen  Geschwulst  gleichen  kann,  oder  aber  unter 
dem  Bilde  kammartiger,  paralleler,  von  vom  nach  hinten  verlaufender,  oft  erheblich  dicker 
Wülste  adenoiden  Gewebes  (adenoide  Vegetationen)  auftritt,  unterhält  häufig  chronische  Xasen- 
und  Rachenkatarrhe  (Reironasalkatarrhe)  und  kann  die  Choanen  und  Tuben  verlegen;  letzteres 
bedingt  Schwerhörigkeit.  —  Hinter  manchen  Fällen  von  Hyperplasie  versteckt  sich  eine  latente 
Tuberkulose  der  Rachenmandel  vgl.  S.  397).  —  Eine  gleichwertige  Affektion  ist  eine  Schwellung 
der  lymphoiden  Teile  auf  der  Zunge,  von  den  Papulae  circumvallatae  an  bis  zum  Kehldeckel, 
der  sog.  Zungentonsille  oder  Zungenbälge  (Folliculi  linguales),  die  man  auch  Balgdrüsen  nennt. 

Seltene  Fälle,  wo  am  Zungengrund,  den  Gaumentonsillen  und  der  Pharynxwand  das 
Epithel  zu  Stacheln  (von  1  mm  bis  1,5  cm  Länge),  seltener  zu  kugeligen  Höckerchen  verdickt 
und  verhornt  ist,  bezeichnet  Siebenmann  als  Hyperkeratosis  lacunaris.    (Lit.  bei  Janusskiewicz.) 

III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
a)  Tuberkulose. 

Am  Gaumen  und  Rachen  kommen  subepitheliale  Tuberkel  vor,  durch 
deren  Zerfall  mehr  oder  weniger  tiefe  Ulcera  entstehen.  Diese  verhalten  sich 
ganz  ähnlich  wie  die  bei  der  Mundhöhle  (S.  357)  besprochenen. 

Die  Tuberkulose  der  Tonsillen,  und  zwar  vor  allem  der  paarigen  Gaumen- 
tonsillen,  kommt   primär   vor   (als   Aspirations-   und   Fütterungstuberkulose) 


*)  Häufig  beobachtet  man  in  den  Gaumentonsillen  Herde  platter  oder  zackiger  Knorpel- 
oder  Knochenshicke  im  Bindegewebe.  Man  führt  sie  teils  auf  den  zweiten  Kiemenbogen  (Orth, 
Dcichert),  teils  auf  Metaplasie  aus  Bindegewebe  (Nösske)  zurück.  Beide  Entstehungsarten  sind 
anzuerkennen.    (Lit.  Anhang.) 
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oder  entsteht  sekundär,  was  besonders  bei  ulceröser  Lungenphthise  sehr  liäufig 
ist.  (in  ca.  60  pOt.).    Auch  die  Zungenbälge  werden  oft  mit  ergriffen. 

Man  kann  zwei  Formen  unterscheiden: 

oc)  Im  akuteren,  jüngeren  Stadium  findet  man  zahlreiche  disseminierte  Tuberkel,  welche 
unter  dem  Oberflächenepithel  oder  tief  im  Parenchym  sitzen.  Zerfallen  oberflächlich  gelegene 
Tuberkel,  so  entstehen  kleine  Geschwürchen  mit  käsigem  Grund.  Oft  lokalisieren  sich  die 
Tuberkel  zuerst  in  den  Follikeln  und  sind  häufig  erst  mikroskopisch  zu  sehen. 

ß)  Bei  chronischen.  Tonsillartb.  findet  man  im  Parenchym  allenthalben  eüi  tuberkulöses 
Gewebe  von  diffuser  oder  mehr  knötchenartiger  Ausbreitung,  reich  an  Riesemeilen  und  zu  Ver- 
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Fig.  210. 
Hochgradige  tuberkulöse  Ulceration  des  Gaumens,  und 
der  Tonsillen,  sowie  der  hinteren  Pharynxwand. 
Ph.  Pharynx.  A.  p.-ph.  Arcus  palato-pharyngeus. 
A.  p.-g.  Arcus  palato-glossus.  P.  m.  Palatum  molle, 
daran  die  Uvula.    Z  Zunge  mit  Balgdrüsen. 


erweichen,  zerfallen,  und  es  bilden 
sich  oft  sehr  tiefe  Geschwüre,  welche 
im  Grunde  und  in  ihrer  Umgebung 
von  tuberkulösem  Gewebe  umge- 
ben sind.  Die  Krypten  sind  vielfach 
erweitert  und  mit  käsigen  Massen 
gefüllt;  sie  werden  von  tuberkulö- 
sen Granulationen  umgeben,  welche 
dann  käsig  zerfallen;  hierdurch 
verwandeln  sie  sich  mehr  und  mehr 
in  klaffende  ulceröse  Höhlen,  die  bei 
fortschreitendem  Zerfall  offen  an 
der  Oberfläche  liegen  und  wie  tiefe 
Geschioüre  der  Oberfläche  aussehen 
(Fig.  210).  Das  Tonsillargewebe 
wird  zuweilen  auf  kleine  höckerige 
Reste  reduziert.  Die  Umgebung 
der  Tonsillen  (Muskulatur)  kann 
infiziert  werden;  auch  auf  Gaumen 
und  Pharynx  (Fig.  210),  Wangen 
und  Zunge  kann  die  Tb.  sich  aus- 
breiten. —  Über  die  Häufigkeit  primärer  latenter  Tb.  der  hyperplastischen  Rachenmandel 
schwanken  die  Angaben.  Die  einen  halten  sie  für  häufig  (z.  B.  Pluder  und  Fischer  in  16  pCt.), 
nach  anderen  (z.  B.  Piffl,  Nobecourt  u.  Tixier)  ist  sie  viel  seltener.    (Lit.  bei  Pertik.) 

Über  die  wichtige  Beziehung  der  Tuberkulose  der  Halslymphdrüsen  zur  Mandelluberku- 
lose  bes.  bei  Kindern  vgl.  S.  161.  Die  primäre  Mandeltuberkulose  der  Erwachsenen  ist  rela- 
tiv gutartig  und  für  die  tuberkulöse  Infektion  der  Lunge  wohl  ohne  große  Bedeutung  (vgl. 
Bandelier). 

Lupus  kommt  im  Anschluß  an  Gesichtslupus  vor.  Schwere  Narben  und  Deformitäten, 
die  an  Lues  erinnern,  können  daraus  hervorgehen.  Die  Narben  sind  aber  gleichmäßiger  ver- 
teilt als  die  luetischen  (Birch-Hirschfeld). 

b)  Syphilis. 

Das  Wesentliche  wurde  bereits  bei  der  Mundhöhle  (S.  358)  erwähnt.  Daselbst 
wurde  auch  hervorgehoben,  daß  Primäraffekte  sogar  an  den  Tonsillen  (eventuell 
beiderseits)  vorkommen. 

Sie  präsentieren  sich  als  Papel  oder  als  Sklerose  und,  wenn  diese  ulceriert  ist,  als  Schan- 
ker, als  kraterförmiges  Geschwür  mit  knorpelharten  Rändern  und  infiltriertem  Grand.  Typische 
(indolente)  Schwellung  der  retro-  und  submaxillaren  Lymphdrüsen. 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  Carcinom  kann  klinisch  fast  unmöglich  sein.  Verf. 
sah  einen  Fall,  wo  das  vom  Dermatologen  klinisch  als  „ganz  typisch"  bezeichnete  Schanker- 
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geschwür  sich  bei  der  Sektion  als  Tonsillar-Carcinom  mit  Arrosiori  der  Carotis  herausstellte, 
aus  welcher  sich  der  Kranke  akut  verblutet  hatte. 

Am  Gaumen,  an  den  Tonsillen  und  am  Pharynx  sieht  man  hier  wie  in  der 
Mundhöhle  a)  Erythem,  mit  scharfer  Begrenzung  der  geröteten,  wenig  infil- 
trierten, bläulich  umrandeten  Stellen;  b)  Papeln  oder  Plaques,  als  scharf  um- 
schriebene Erhebungen  von  dem  früher  (S.  358)  beschriebenen  Charakter; 
ferner  c)  Gummen,  an  deren  Zerfall  Ulcera,  Narben,  Durchlöcherungen  und 
später  völlige  narbige  Verödung  der  Tonsillen  sich  anschließen  können. 

Das  Sehleimhauterythem  erscheint  in  der  Regel  zugleich  mit  dem  ersten  Syphilisausbrueh 
auf  der  Haut,  ist  meist  hartnäckig,  erzeugt  leicht  sehr  empfindliche  Fissuren  und  rezidiviert 
gern  innerhalb  des  ersten  Jahres  nach  der  Infektion.  Man  spricht  auch  von  Angina  syphilitica 
erythematosa  (Lang).  Zum  Unterschied  von  einfacher  Angina  ist  die  Schwellung  meist  sehr  gering. 

Im  Pharynx  können  Gummen  unter  der  Mucosa  bedeutenden  Umfang  erreichen  und  tiefe 
Ulcera  hervorrufen.  Heilen  dieselben,  so  entstehen  hochgradige  narbige  Verwachsungen  zwischen 
hinterer  Pharynxwanä  und  Gaumen,  wodurch  der  Pharynx  in  zwei  getrennte  Höhlen,  Etagen, 
abgeteilt  wird,  von  denen  die  obere  mit  der  Nase,  die  untere  mit  dem  Hunde  in  Verbindung 
steht.  Nase  und  Mund  sind  vollständig  getrennt,  wenn  nicht  etwa  gleichzeitig  eine  Perforation 
des  Gaumens  besteht. 

c)  Rotz.  In  akuten  Fällen  entstehen  Pusteln  und  sehr  progrediente  Ulcera,  in  chronischen 
Fällen  Infiltrate  und  torpide  Geschwüre.  Die  Ulcera  und  die  daraus  hervorgehenden  starken 
Narben,  welche  an  Verbrennungsnarben  der  äußeren  Haut  erinnern,  sind  von  Syphilis  nicht 
leicht  zu  unterscheiden. 

d)  Lepra.  Die  Veränderungen  gleichen  den  Lepromen  der  Nase  (S.  188),  des  Kehlkopfs 
(S.  203)  und  der  Haut.     (Näheres  s.  bei  dieser.) 

e)  Aktinomykose  einer  Tonsille  mit  nachfolgender  akuter  Halsphlegmone  ist  selten  (Bo- 
stroem,  Thevenot,  Whrigt).  Dagegen  finden  sich  in  den  Tonsillen  häufig  „aktinomycesähnliche 
Körner'',  was  die  früher  verbreitete  Annahme  veranlaßte,  Akt.  käme  häufig  in  der  Tonsille 
vor,  auch  ohne  Veränderungen  zu  machen.    (Lit.  bei  Gappisch,  Miodowski,  Jaehn.) 

f)  Sklerom  der  Nasopharyngealschleimhaut  vgl.  S.  189. 

g)  Bei  Typhus  können  die  Follikel  am  Gaumen  (Cahn),  den  Tonsillen  und  im  Pharynx 
stark  anschwellen,  verschorfen,  runde  Ulcera  und  selten  Blutungen  hervorrufen.  —  Ganz  flache 
ovaläre  Ulcera,  meist  doppelseitig  an  den  vord.  Gaumenbögen  an  ihrem  Übergang  in  den  weichen 
Gaumen  sowie  an  der  Uvula  erscheinen  nicht  selten  (in  1j3  der  Fälle)  und  meist  in  der  2.  Woche 
des  Typhus  und  verheilen  schnell  oder  langsam  ohne  Narben  (meist  in  1 — 2  Wochen).  Sie  sind 
nicht  spezifisch.  Man  spricht  hier  von  Angina  ulcerosa  iyphosa  (Lit.  bei  Blum).  In  seltenen 
Fällen  kommt  eine  ausgedehnte  gangränöse  Tonsillitis  und  Gingivitis  vor.  Verf.  sah  das  bei 
einem  Kinde. 

IV.  Geschwülste. 

a)  Gutartige. 

Am  weichen  Gaumen  und  an  den  Tonsillen  sieht  man  selten  kleine  Fibrome,  Lipome, 
gestielt,  rund,  glatt,  gelb  (Glas,  Theisen,  Sommer,  Lit.),  Chondrome,  Angiome.  Ferner  kommen 
Papillome  (Fibro-Epitheliome),  zierliche,  beerenartig  aussehende  Geschwulstchen,  mit  baum- 
artigem, gefäßreichem  fibrösem  Grundstock  und  dickem  epithelialem  Überzug,  am  Gaumen, 
besonders  an  der  Ulva  vor.  —  Gaumengeschwülste  sind  im  allgemeinen  selten.  Relativ  oft 
sind  es  sog.  Endotheliome  (Volkmann,  Eisenmenger,  Looser)  mit  starker  Neigung  zu  hyaliner 
oder  schleimiger  Degeneration  der  Zellen  wie  der  Stützsubstanz  (sog.  Cylindrome),  s.  Abbildung 
Fig.  84,  S.  116;  andere  sprechen  sich  für  die  epitJieliale  Natur  mancher  dieser  Tumoren  aus 
(Krompecher,  Coenen,  Clairmont  u.  a.,  vgl.  auch  Ehrich);  klinisch  sind  sie  im  ganzen  gutartig, 
machen  keine  Metastasen  und  rezidivieren  nicht  nach  der  Exstirpation. 
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Mitunter  kommen  Cysten  am  Rachengewölbe  vor,  die  man  auf  cystische  Entartung  der 
partiell  verschlossenen  Bursa  pharyngea  (einer  aus  der  Embryonalzeit  restierenden,  gegen 
das  Os  basilare  gerichteten  Ausstülpung  der  Pharynxschleimhaut)  bezieht, 

(In  seltenen  Fällen  ragt  eine  Hirnhemie  [Hernia  cerebri  inferior],  die  sich  an  der  Basis 
cranii  herausstülpt,  geschwulstartig  in  die  Rachenhöhle  herab.) 

Von  den  in  den  Rachenraum  herabwachsenden,  meist  bei  jugendlichen,  männlichen 
Individuen  auftretenden  Nasenrachenpolypen  sowie  von  den  in  den  Rachenraum  herabhän- 
genden Nasenpolypen  war  schon  (S.  191)  die  Rede. 

Die  retropharyiigealen  Geschwülste  gehören  fast  nur  der  Bindesubstanzgruppe  an;  sie 
können  sich  nach  oben  (Basis  cranii),  in  die  Choanen,  selten  kehlkopfwärts  ausbreiten.  Das 
Kindesalter  ist  bevorzugt.  (Lit.  bei 
Brunner  und  Hellendall.) 

Als  seltene  Gesehwülste  sind  zu  er- 
wähnen Teratome,  welche  mit  Haut  und 
Haaren  (behaarte  kongenitale  Rachen- 
polypen, Lit.  bei  Reuter)  überzogen  sein 
können,  meist  unter  dem  Bilde  von 
Polypen  erscheinen,  aus  einfachen  Ge- 
weben (Knorpel,  Fett,  Bindegewebe) 
oder  aus  komplizierteren  Geweben,  resp. 
rudimentären  Organen  zusammengesetzt 
sind;  sie  kommen  auch  zusammen  mit 
Dermoideysten  vor.  Man  kann  die 
Teratome  nach  der  Einteilung  von 
Arnold  teils  als  autochthone  Gewebs- 
verlagerungen,  teils  als  heterochthone 
Bildungen  auffassen;  erstere  entstehen 
innerhalb  desselben  Fötus,  letztere  sind 
inäquale  Doppelbildungen  (Epignathus, 
ein  verunglückter  Zwilling). 

In  sehr  ausgesprochenen  Fällen 
dieser  inäqual  oder  parasitär  genannten 
Doppelmißbildung  sitzt  an  der  Schädel- 
basis eines  ausgebildeten  Fötus  eine  aus 
dem  Munde  ragende  Gewebsmasse,  in  der 
man  zuweilen  neben  verschiedensten 
Gewebsarten  sogar  erkennbare  Extre- 
mitäten gefunden  hat  (Thellung,  Lit.). 
Lipome  des  Hypopharynx,  von 
submucöser  Entwicklung  (versprengte 
Fettgewebskeime),  nehmen  gern  gestielte 
Polypengestalt  an  (Lit.  bei  Ooebel). 
b)  Bösartige. 
Sarcome,  meist  klein-  oder  groß- 
zellige Rundzellensarcome,  entstehen 
mitunter  am  Gaumen,  an  den  Tonsillen 
oder  am  Rachen.  Zuweilen  neigen  sie 
stark  zu  Blutungen. 

Lymphosarcome  (vgl.  S.  171),  von 
außerordentlich    schnellem    Wachstum, 


Fig.  211. 
Aleukämische  Adenie  (Adenia  Simplex) 

der  Tonsillen,  Zungenbalgdrüsen  und  des  laryn- 
gealen  Teils  des  Pharynx.  Zugleich  bestand 
starke  Vergrößerung  der  maxillaren  und  sub- 
maxillaren,  der  Achsel-,  Inguinal-,  Mediastinal-, 
epigastrischen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen 
von  mäßig  fester  Konsistenz.  Von  einer  76]. 
Frau  mit  extremer  Abmagerung  (Körperlänge 
153  cm,  Gewicht  29,79  kg,  Milzgewicht  277  g). 
Samml.  Basel.    4/ä  nat,  Gr. 
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aber  geringer  Neigung  zur 
Exulceration,  können  vom 
lymphoiden  Gewebe  des  Gau- 
mens und  besonders  auch  der 
Tonsillen  ausgehen,  den  Isth- 
mus faucium  hochgradig  ein- 
engen und  rasch  auf  die 
Lymphdrüsen  übergreifen 
und  die  Gewebe  der  Halsor- 
gane durchwuchern.  Auch 
kann  umgekehrt  ein  von  den 
Halslymphdrüsen  ausgehen- 
des L.  schnell  auf  Gaumen 
und  Rachen  fortschreiten  und 
letzteren  wulstig  oder  diffus 
infiltrieren. 

Bei  aleukämischer  Ade- 
nie  (S.  166)  können  sich  der 
adenoide  Schlundring  (Gau- 
men, Tonsillen,  Zungengrund) 
und  die  Sinus  piriformes  zu 
glatten  oder  knotigen,  prallen 
Wülsten  oder  Kämmen  ver- 
dicken (Fig.  211),  während 
die  Lymphdrüsen  des  Halses 
(eventuell  auch  anderer  Ge- 
biete) sich  stark  vergrößern. 
Leukämie  (S.  127)  kann 
ganz  ähnliche  Bilder  bedin- 
gen. Wenn  man  das  Resul- 
tat der  Blutuntersuchung 
nicht  kennt,  so  können  hier 
bes.  an  den  Tonsillen  primäre 
maligne  Tumoren  vorge- 
täuscht werden,  wenn  die 
Infiltrate  sich  mehr  und  mehr 
ausbreiten  oder  gar  jauchig 
nekrotisch  zerfallen  (vgl. 
S.  300). 

Carcinome,  in  der  Ke- 
gel Plattenepithelkrebse, 
können  von  Gaumen. 
Tonsillen,  dem  Meso-  und 
besonders  dem  Hypo- 
pharynx*)  ausgehen.  Sie 
wachsen    schnell,    exul- 

*)  Rachen,  Pharynx  =  der  Nasenrachenraum  bis  zum  unteren  Rand  des  Ringknorpels. 
Man  unterscheidet  drei  Abschnitte:  Pars  nasalis,  Pars  oralis,  Pars  laryngea  pharyngis  oder  Epi-, 
Meso-  und  Hypopharynx  oder  Cav.  pharyngo-laryngeum. 


Fig.  212. 
Scirrhöser  Plattenepithelkrebs   des  rechten   Sinus  piriformis 

(C),  übergehend  auf  den  Larynx.  Das  rechte  Stimmband  am 
hinteren  Ansatz  krebsig  infiltriert;  auf  seinem  mittleren  Teil 
liegt,  ein  polypöser  flottierender  Geschwulsthöcker.  8  Sinus 
piriformis  sinister,  Zb  Zungenbeinhorn,  Z  Zunge,  Ph  Pharynx, 
U  Uvula,  0  weicher  Gaumen,  0  Oesophagus,  D  Decubital- 
gescliwüre  von  der  Tracheotomie-Kanüle.  T  Tracheotomie- 
wunde.  42j.  Mann;  Schluck-  u.  Sprachbeschwerden;  Infil- 
tration der  Submaxülardrüsen.  Tracheotomie  wegen  akuten 
Larynxödems  (letzteres  nicht  mehr  gut  zu  sehen,  das  linke 
Lig.  ary-epiglotticum  nur  etwas  runzelig.)  Tod  an  Lungen  - 
brand.  3/4  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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cerieren  und  bluten  früh  und  gefährden  sämtlich  den  Larynx,  sei  es  durch 
direktes  Übergreifen  der  Geschwulstmassen,  sei  es  durch  Erzeugung  von 
akutem  Larynxödem. 

Der  Tonsillarkrebs  macht  sich  meist  zuerst  durch  Blutungen,  Schluck- 
und  Sprachbeschwerden  bemerklich,  wenn  sich  die  vergrößerte  Tonsille  ans  der 
Gaumennische  mehr  und  mehr  heraushebt.  Sehr  bald  kommt  es  zu  Geschwürs- 
bildung; die  Geschwulst  wächst  dabei  in  der  Peripherie  wallartig  weiter,  während 
sie  sich  gleichzeitig  durch  fortschreitende  Ulceration  mehr  und  mehr  vertieft; 
es  kann  durch  Arrosion  einer  Carotis  Tod  durch  akute  Verblutung  herbei- 
geführt werden  (vgl.  den  Fall  auf  S.  397). 

Differentialdiagnose: 

Das  carcinomatöse  Ulcus  hat  überhängende  unterminierte  Ränder  und  Knötchen  im  Grunde. 

Der  tilcerierte  Schanker  hat  scharf  geschnittene,  fast  knorpelharte  Ränder  und  speckigen, 
derben  Grund.  —  Die  indolenten  Kieferlymphdrüsen  sind  weniger  hart  als  krebsige. 

Beim  Zerfall  von  Gummata  entstehen  tiefe,  schnell  umfänglich  werdende  Löcher,  mit 
unregelmäßigen,  wie  ausgeschlagenen  Rändern. 

Der  Kreis  im  unteren  Teil  des  Pharynx,  besonders  in  einem  Sinus  piri- 
formis, ist  relativ  selten  (0,92%  von  1078  Carcinomfällen  der  Basler  Anstalt). 
Die  Geschwulst  präsentiert  sich  meist  als  hartes  Ulcus,  seltener  als  höckeriger 
oder  glatter  bis  kastaniengroßer  Fungus.  Er  kann  alsbald  auf  das  Lig.  ary- 
epiglotticum  übergreifen,  wobei  Verf.  öfter  eine  durch  den  meist  stark  retra- 
hierenden  Krebs  bedingte  Heranziehung  und  Schiefstellung  des  Kehldeckels 
sah  (s.  Fig.  212),  und  weiter  in  den  Kehlkopf  hineinwachsen  (Fig.  212).  Man 
spricht  dann  auch  von  äußerem  Larynxkrebs  (vgl.  S.  207)  und  Beschwerden 
von  Seiten  des  letzteren  treten  oft  sogar  in  den  Vordergrund. 

Ist  die  Krebsbildung  recht  vorgeschritten,  so  ist  selbst  bei  der  Sektion  ohne  anamnesti- 
sche Angaben  die  Entscheidung,  ob  es  sich  um  einen  primären  Pharynx-  oder  Kehlkopfkrebs 
handelt,  sein  schwer.  Die  oben  erwähnte  Schiefstellung  der  Epiglottis  spricht  aber  für  Pharynx- 
krebs.  —  Die  meisten  Pharynxkrebse  bewirken  eine  mitunter  ganz  enorme  Infiltration  der 
Hdlstymphdrüsen,  wobei  wir  wiederholt  kraterfürmige  Perforationen  der  Haut  sahen;  ferner 
rufen  sie  Schluck-,  Sprech-  und  Atembeschwerden  hervor.  Die  klin.  Diagnose  kann  (ebenso 
wie  bei  Oesophaguskrebs,  s.  S.  414)  durch  den  , Halstumor'  irregeleitet  werden;  so  fand  z.  B. 
Verf.  vor  längeren  Jahren  bei  der  Sektion  ein  mandelförmiges  Carcinom  des  1.  Sinus  pirif.  in 
einem  Fall  von  operiertem,  mit  dem  Vagus  innig  verwachsenem,  klinisch  , primärem'  Halstumor. 

Sekundär  werden  Gaumen,  Tonsillen  und  Rachen  am  häufigsten  vom  Zungen-  und 
Kehlkopfcarcinom  ergriffen.  —  Metastasen  können  allenthalben  entstehen.  Verf.  sah  unter 
10  Fällen  2  mal  auch  solche  im  Gehirn. 

V.  Tierische  Parasiten  der  Mundhöhle,  des  Gaumens  und  Rachens. 

Cysticerken  kommen  in  den  Lippen  und  in  der  Zunge  gelegentlich  vor.  Sie  können  im 
Leben  diagnostische  Schwierigkeiten  machen  (s.  Anmerk.  S.  365). 

Echinokokken  der  Zunge,  Wangengegend  und  in  den  Tonsillen  sind  selten. 

VI.  Decubitalnekrose  des  Pharynx. 

(Fig.  213.) 
Man  versteht  darunter  eine  brandige  Nekrose,  die  alsbald  zu  Geschwürs  - 
bildung  führt  und  im  Hypopharynx  ihren  Sitz  hat.    Die  Nekrose  entsteht  an  der 
vorderen  Pharynxwand  an  der  Stelle,  die  der  Platte  des  Ringlmorpels  aufliegt ; 

Kaufmann,  Sjiez.  palh.  Anatomie,     ti.  Aul'].  2b 
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meist  findet  sich  auch  an  der  korrespondierenden  Stelle  in  der  Mitte  der  hinteren 
"Wand  eine  Nekrose,  die  wie  ein  Abdruck  der  ersteren  erscheint.  Anfangs  sieht 
man  einen  gelblich -bräunlichen  Schorf,  meist  rund,  seltener  eckig  (wie  in  Fig.213), 
der  dann  demarkiert,  abgestoßen  wird  und  ein  Geschwür  hinterläßt.  Im  Grunde 
des  Geschwürs  sieht  man  die  Platte  des  Ringknorpels,  die  oft  verkalkt  ist  und 
häufig  Perichondritis  zeigt,  zerfasert  und  nekrotisch  wird  und  zum  Teil  los- 
gelöst oder  ausgestoßen  werden  kann.    Im  Grunde  des  eventuell  vorhandenen 

korrespondierenden    Ul- 

Z  cus    der   hinteren  Pha- 

rynxwand  kann  der  Wir- 
belkörper liegen.  —  Die 
Veränderung  entsteht  bei 
sehr  geschwächten  Indi- 
viduen dadurch,  daß  in 
der  Rückenlage  der  Kehl- 
kopf sich  nach  hinten 
senkt  und  auf  der  Wirbel- 
säule aufliegt.  Bei  ge- 
schwächter Circulation 
genügt  das  zuweilen,  um 
an  den  gedrückten  Stel- 
len völligen  Stillstand 
der  Circulation  und  da- 
mit Gewebstod  herbei- 
zuführen. 

Durch  Traumen,  z. 
B.  beim  Sondieren  oder 
durch  Einkeilen  von  fe- 
sten Speisebrocken,  kann 
gelegentlich  eine  Druck - 
nekrose  von  ähnlichem 
Verhalten  wie  die  typi- 
sche Decubitalnekrose 
zustande  kommen. 

Daß  die  Entstehung  der 
D.  durch  Lordose  derHalsuir- 
belsäule  unterstützt  wird  [Ka- 
schier), hält  auch  Verf.  (Corr. 
f.  Schw.  17,  1906)  für  zu- 
treffend.—  Durch  Übergreifen 
auf  das  Cricoarytenoidalge- 
lenk  kannFixation  der  Stimm- 
bänder und  dadurch  Larynx- 
stenose  entstehen;  selten  ist 
akutes  Larynxödem. 
Eine  ungewöhnliche  Decubitalnekrose  sah  Verf.  bei  einem  51jährigen,  an  Pneumonie 
verstorbenen  Mann,  der  an  Schlingbeschwerden  gelitten  hatte.    Es  fand  sich  rechts  eine  Peri- 


Fig.  213. 
Decubitalnekrose  des  Pharynx. 

a  und  b  symmetrische  Geschwüre  an  der  vorderen  und  hinteren 
Pkarynxwand.  Im  Grunde  von  a  der  entblößte  Ringknorpel. 
Ziemlich  bedeutende  Struma  (c).  d  Gaumen,  e  Cornu  majus 
sin.  des  Zungenbeins.  Z  Zunge.  Der  Pharynx  ist  typisch  links 
seitlich  aufgeschnitten  und  nach  rechts  herübergelegt  .0  Oeso- 
phagus, T  Trachea,  ersterer  seitlich,  letztere  in  der  Mitte 
eröffnet.  Ödem  im  unteren  Teil  der  ary-epiglottischen  Falten 
(sog.  Glottisödem).    39  j.  Frau.     Fall  aus  Breslau. 
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chondritis  arytenoidea,  mit  eckig  herausragendem  Aryknorpel  und  fehlender  Cart.  Santorini 
—  und  als  Abklatsch  ein  Ulcus  rechts  an  der  seitlichen  Pkarynxwamd.  Kehlkopfinneres  ohne 
Veränderung.  —  Es  gibt  auch  noch  andere  atypische  Formen,  so  sah  Verf.  Fälle,  wo  sich  nur 
an  der  hinteren  Pharynxwand  ein  durch  den  harten,  höckerig  prominierenden  Cricoidknorpel 
veranlagtes  tiefes,  bis  5-Pfennigstückgroßes  Ulcus  mit  wulstigem  Rande  fand,  während  die 
Schleimhaut  über  dem  Cricoidknorpel  selbst  intakt  war. 

VII.  Mund-  und  Rachengebilde  bei  Vergiftungen. 

Nach  Verätzung  der  Mund-  und  Rachenteile*)  durch  Flüssigkeiten  ent- 
stehen in  der  Regel  keine  tiefgreifenden  Zerstörungen,  weil  die  Einwirkung 
der  Substanzen  hier  von  zu  kurzer  Dauer  ist.  Gewöhnlich  sieht  man  nur  ent- 
zündliche Erscheinungen,  eventuell  jedoch  Epithelnekrosen  und  manchmal 
reinste  pseudomembranöse  Entzündung  der  oberflächlich  verätzten  Schleim- 
haut.    Die  verätzten  Teile  sind  zuweilen  charakteristisch  gefärbt. 

Nach  Koberl  bewirken  1.  von  ätzenden  Alkalien:  Kali-  und  Natronlauge:  Anätzung  und 
weißliche  Verfärbung  der  Mundschleimhaut.  Ammoniak:  Schwellung  und  Blasenbildung; 
2.  von  ätzenden  Säuren:  Schwefelsäure:  äußerlich  braune  Schorfe,  im  Munde  weißgraue  Ab- 
lösung. Salpetersäure:  bei  mehr  als  30prozentiger  Lösung  gelbe  Anätzung  an  Lippen,  Mund. 
Schlund.  Salzsäure:  Anätzung  und  weißliche  Verfärbung  von  Mund  und  Schlund;  3.  Schwer- 
metalle, deren  Salze  stark  ätzen:  Quecksilber  (Sublimat  und  rotes  Oxyd):  schwarzer  Saum 
an  Zahnfleisch,  Glossitis.  (Dieselbe  Wirkung  auch,  wenn  das  Hg  nicht  per  os  einverleibt  ist.) 
Silber  (als  Argentum  nitricum,  Höllenstein  AgN03):  weiße  Schorfe  im  Munde.  Kupfer  (als 
Kupfervitriol  CuS04):  bei  akuter  Vergiftung  grüne  Schorfe  im  Munde.  Zink  (als  Chlorzink 
ZnCI2  u.  a.):  bei  akuter  Vergiftung  Schleimhaut  blutig  oder  weiß  und  gerunzelt. 

Bei  Blei-  und  Wismutvergiftung  sind  die  Veränderungen  im  Munde  —  bei  Blei  weiß- 
graue Verfärbung,  Bleisaum,  bei  Wismut  Schwarzfärbung  des  Zahnfleisches  und  auch  sonstige 
Veränderungen  —  kein  lokaler  Ätzeffekt,  sondern  nur  Ausdruck  der  Allgenieininloxikation 
(ebenso  wie  bei  Quecksilbervergiftung). 

VOT.  Divertikel  des  Pharynx  s.  bei  Oesophagus,  S.  419. 


C.  Oesophagus. 


Anatomie.  Die  Wand  der  Speiseröhre  besteht  aus  3  Hauptschichten:  Schleimhaut. 
Muscularis  (mit  innerer  circulärer,  äußerer  longitudinaler  Schicht),  Tunica  fibrosa.  Zwischen 
die  beiden  ersten  schieben  sich  Muscularis  mucosae  und  Submucosa.  Die  Schleimhaut  ist  mit 
geschichtetem,  Keratohyalin  produzierendem  Plattenepithel  bedeckt  (beim  Embryo  trägt,  es  bis 
zur  18. — 32.  Woche  Flimmerhaare,  zuerst  auf  cylindrischem,  dann  zu  platten  Zellen  ,meta- 
plasiertem'  Epithel  —  E.  Neumann)  und  enthält  in  unterbrochenen  Längsreihen  zu  3 — 5  grup- 
pierte, unter  der  Muscularis  mucosae  liegende  spärliche,  traubenförmige  Schleimdrüsen,  ca.  200 
bis  300,  von  denen  2/3  auf  die  obere  Hälfte  kommen  (Schaff er).  Im  untersten  Teil  liegen  häufig 
den  Cardiadrüsen  analoge  sog.  untere  Cardiadrüsen  des  Oesophagus.  —  Ferner  kommen  im 
oberen  Oesophagus  Magensclileiniliaiitinseln  vor.  die  Erosionen  recht  ähnlich  sind,  rundlich- 
länglich, etwas  erhaben,  bräunbch-gelblich  oder  graugelbUch  aussehen  und  scharf  abgegrenzt 
sind.  Zuweilen  bilden  sie  Aggregate.  Sie  können  fast  kleinflngernagelgroß  sein  oder  sind  sehr 
klein  mit  leichter  Delle  und  liegen  oft  symmetrisch  meist  in  den  Seitenbuchten  der  Speise- 
röhre. Mikroskopisch  zeigt  sich,  daß  sie  mit  Cylinder-  oder  Plattenepithel  bedeckt  sind  und 
aus  verzweigten,  von  lymphoidem  Gewebe  umgebenen  Schlauchdrüsen  mit  Haupt-  und  Beleg- 
zellen, wie  die  Cardiadrüsen  des  Magens,  bestehen  und  in  der  Mucosa  propria  (oberhalb  der 


*)  Vgl.  das  Kapitel  der  Verätzungen  des  Oesophagus  S.  409  und   des   Magens   S.  432. 
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Museularis  mucosae)  liegen.  Glinski,  der  sie  in  3—6  %  der  Sektionen  makroskopisch  (Schneide 
in  15  %,  SchwaTbe-Lubarsch  in  13  %),  in  50  %  mikroskopisch  fand,  nennt  sie  obere  Oesophagus- 
labdrüsen.  Während  Eberth  sie  auf  Verirrung  von  Magenepithel  bezog,  entstehen  diese  von 
Schaffer  (Lit.)  fast  in  70  %  gefundenen  und  „obere  cardiale  Oesophagusdrüsen"  genannten 
Inseln  dadurch,  daß  sich  das  in  frühesten  Stadien  indifferente  Oesophagusepithel  an  diesen 
Stellen  nicht  in  flimmerndes  Cylinderepithel,  sondern  in  Drüsenepithel  umwandelt;  es  läge 
also  eine  helerotope  Magendrüsenentwicklung  vor  (vgl.  auch  H.  Hildebrand,  Ruckert).  Schneide 
hat  seine  von  Schaffer  und  Keibel  zurückgewiesene  Ansicht,  daß  die  definitive  Auskleidung 
des  Oesophagus  durch  herabwanderndes  ektodennales  Epithel  erfolge  und  daß  da,  wo  das  nicht 
stattfände,  .Inseln1  als  Reste  der  ursprünglichen  entodermalen  Speiseröhrenauskleidung  per- 
sistierten, auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchungen  selbst  für  unrichtig  erklärt.  Nach  Schridde 
bildet  vielmehr  das  entodermale  Oesophagusepithel  alle  Zellformen,  die  im  Verlaufe  der  Ent- 
wicklung im  Oesophagus  auftreten;  das  sind  Flimmerzellen,  Schleimzellen,  Cylinderzellen. 
Plattenepithelien  (Faserzellen,  welche  die  definitiven,  bleibenden  Zellen  des  Oesophagus  sind), 
wobei  sich  aber  eine  Sorte  nicht  einfach  in  die  andere  umwandelt  (direkte  Metaplasie),  sondern 
jeweils  durch  Differenzierung  aus  der  basalen  Zellreihe  (ursprünglichen  Entodermzellen)  ent- 
steht. Ihre  volle  Ausbildung  erfährt  die  Oesophagusschleimliaut  erst  in  der  Zeit  um  die  Geburt 
oder  kurz  nachher.  Schridde  verlegt  nun  die  erste  Anlage  der  ,Inseln'  eben  in  diese  Zeit ;  dabei 
differenzieren  sich  an  bestimmten  Stellen  aus  den  Basalzellen  Cvlinderzellen,  aus  denen  dann 
durch  weitere  Differenzierung  die  Magendrüsen  hervorgehen.  —  Im  oberen  Teil  sind  auch 
quergestreifte  Muskelfasern  in  der  Wand,  sonst  nur  glatte.  Die  Dicke  der  Muscularis  nimmt 
nach  unten,  cardiawärts,  zu. 

Die  Länge  des  Oesophagus  beträgt  25  cm.  Entfernung  von  der  Zahnreihe  bis  zur  Cardia 
(Hohe  des  11.  Brustwirbels)  40  cm.  Zahnreihe  bis  Beginn  des  Oesophagus  (Bandscheibe  zwi- 
schen 6.  und  7.  Halswirbel  oder  entsprechend  dem  unteren  Rand  des  Ringknorpels)  15  cm. 
Die  Kreuzungsstelle  von  Oesophagus  und  linkem  Bronchus  üegt  23  cm  hinter  der  Zahnreihe 
oder  8  cm  abwärts  vom  oberen  Ende  des  Oesophagus. 

I.  Angeborene  Mißbildungen  des  Oesophagus. 

Diese  sind  selten.     Es  sind  zu  nennen: 

Agenesie,  Fehlen  des  Oes. ;  sehr  selten,  wurde  bei  schwersten  Mißgeburten  gesehen.  — 
Blindes  Endigen  mit  Strang,  der  zur  Cardia  zieht.  —  Oesophago-Tracheallisteln,  Persistenz 
einer  abnormen  Kommunikation  der  Lumina  von  Oesophagus  und  Trachea  in  Gestalt  von 
Fisteln,  ohne  sonstige  Mißbildungen.  Sehr  selten.  —  Ciechanoicski  u.  Glinski  beschreiben 
Fistulae  oesophageo-oesopharjeales  congenitae  bei  kleinen  Kindern,  in  der  Vorderwand  gelegene 
Fistelgänge  oder  Nebenkanälchen  mit  oberer  und  unterer  Eingangsöffnung.  Entstehen  nach 
Trennung   der  Lumina  von  Oesophagus  und  Trachea. 

In  anderen  Fällen  erfälirt  die  Speiseröhre  eine  fast  typische  Unterbrechung  (konge- 
nitale Atresie),  indem  ein  oberes,  zuweilen  etwas  erweitertes  Stück,  etwa  dem  oberen  Drittel 
(Pharynxteil)  des  Oesophagus  entsprechend,  blind  endet,  während  sich  das  zuweilen  trichter- 
förmig zugespitzte  untere  Stück  mit  seinem  oberen  Ende  in  die  Hinterwand  der  Trachea  (ober- 
halb der  Bifurkation)  eröffnet.  Oberes  und  unteres  Stück  können  zuweilen  durch  einen  soliden 
Muskelstrang  verbunden  sem.  Die  Kinder,  welche  im  übrigen  wohlgebildet  seüi  können,  sterben 
an  Inanition  (durch  Verdursten),  an  Sauerstoffmangel  oder  an  Schluckpneumonie.  (Lit.  bei 
Happich,  Gifjliorn,  Kern.)  —  (Ein  dieser  Mißbildung  ziemlich  ähnliches  Bild  kann  durch  Ver- 
eiterung von  Lymphdrüsen  hervorgerufen  werden,  welche  zwischen  Oesophagus  und  Trachea 
hegen.  Es  kann  sich  dann  der  obere  Teil  des  Oesophagus  narbig  abschließen,  während  der 
untere  mit  der  Trachea  in  Kommunikation  tritt.)  —  Ungleich  seltener  führt  das  obere  Stück 
in  die  Trachea. 

Auch  Stenose  (des  oberen  oder  des  unteren  Abschnittes)  und  circumscripte  Dilatation 
(eine  Art  Vormagen)  kommen  angeboren  vor.  —  Ganz  selten  hat  man  Verdoppelung  des  Oeso- 
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phagus  (Dioesophagie)  beobachtet,  wobei  zwei  getrennte  Cardiae  in  den  Magen  mündeten; 
partielle  Verdoppelung  wurde  von  Käthe  beschrieben,  doch  scheint,  dieser  Fall  verschiedener 
Deutung  fähig,  könnte  entweder  als  restierender  Fistelgang  von  einer  Phlegmone  des  Oeso- 
phagus {Verf.  in  voriger  Aufl.,  Kopp)  oder  als  Fistula  oesophageo-oesophagealis  congenita 
aufgefaßt  werden  (vgl.  Ciechanowski  u.  Glinski).  —  Pharynxdivertikel  vgl.  S.  420. 

II.  Oesophagomalacie. 

Kadaveröse  Erweichung  des  Oesophagus  kommt  durch  Eindringen  von 
verdauungskräftigem  Magensaft  zustande  (Oesophagomalacia  acida).  Zuerst 
wird  das  Epithel  abmaceriert  und  aufgelöst,  dann  die  Wand  selbst  verflüssigt; 
dieselbe  kann  perforiert  werden,  worauf  der  Magensaft  in  die  Pleurahöhle  ein- 
dringt. —  Geringe  Grade  der  Veränderung  sieht  man  sehr  oft;  das  Epithel 
zeigt  dann  streifige  Substanzverluste,  entsprechend  den  Längsfalten  der  kontra- 
hierten Speiseröhre,  oder  ist  auf  größere  Strecken  ganz  abgelöst. 

Intravitale   Oesophagomalacie  von  größerer  Ausdehnung  ist  selten. 

Doch  sind  einzelne  Fälle  bekannt  (Lit.  Glöckner,  Cantieri),  wo  sich  im  unteren  Teil  des  Oeso- 
phagus circuläre,  scharf  gegen  den  Magen  abgesetzte  Ulcera  fanden.  Diese  Geschwürsform 
ist  als  Ileus  ex  digestione  (Quincke)  zu  bezeichnen.  Verf.  sah  einen  frischen,  hierher  gehörigen 
Fall  bei  einem  78j.  M.  mit  Lebercirrhose  und  varicösen,  zum  Teil  frisch  thrombosierten  unteren 
Oesophagusvenen.  Das  Bild  der  dunkelbraunen,  erweichten  und  vertieften  Stelle,  die  in  einer 
scharfen  Zickzacklinie  gürtelförmig  fingerbreit  unter  der  Cardia  endete  und  handbreit  im 
Oesophagus  nach  oben  reichte,  erinnerte  sehr  an  eine  Verätzung,  die  jedoch  auch  auf  Grund 
der  chemischen  Untersuchung  (Kantonschemiker  Dr.  Kreis)  auszuschließen  war.  Wesentlich 
für  das  Zustandekommen  der  Malacie  waren  hier  die  durch  die  Lebercirrhose  bedingten 
Circulationsstörungen,  welche  zu  Varicosi täten,  hier  und  da  zu  Thrombosen,  Durchblutung 
der  Wand  und  Blutung  an  die  freie  Oberfläche  geführt  hatten.  Aus  dem  erweichten  Oeso- 
phagus waren  250  cem  braunroter,  trüber  Flüssigkeit  in  die  1.  Pleurahöhle  getreten.  Der 
Magen  war  leer,  bis  auf  Spuren  kaffeesatzartiger  Flüssigkeit.  Im  Dickdarm  fand  sich  reichlich 
teerartiger  Inhalt. 

Wie  das  Ulcus  simplex  (pepticum)  hier  das  Analogon  der  gleichen  Veränderung  am  Magen 
ist,  so  finden  sich  auch  in  seltenen  Fällen  typische  hämorrhagische  Erosionen.  Man  sieht  dann 
im  unteren  Teil  des  Oesophagus  scharf  umschriebene,  punktförmige  bis  bohnengroße,  mehr 
oder  weniger  längs  verlaufende,  zuweilen  in  mehreren  Längsreihen  angeordnete,  oberfläch- 
liche oder  bis  in  die  Submucosa  reichende  bräunliche  Substanzverluste,  oft  in  großer  Zahl. 
Die  Schleimhaut  der  Umgebung  kann,  wie  ein  Basler  Präparat  zeigt  (20j.  Mädchen,  nach 
ausgedehnter  Verbrennung  gestorben),  stellenweise  unterminiert  sein. 

III.  Circulationsstörungen. 

Aktive  Hyperämie  kommt  im  Beginn  von  verschiedenen  Entzündungen  vor. 

Passive  Hyperämie  sieht  man  am  häufigsten  bei  Herz-  und  Lungen- 
kranken.    Auch  hämorrhagische  Erosionen  (s.  oben)  kommen  dabei  vor. 

Die  Oesophagusvenen  haben  2  Abflüsse:  die  im  unteren  Teil  liegenden  (1)  durch  die  Venae 
intercostales  zur  Azygos,  die  im  oberen  Teil  (2)  ergießen  sich  in  die  Vena  thyreoid.  inf.  und 
diese  in  die  Cava  sup.  Bei  Pfortaderverschluß  tritt  die  Vena  azygos  nur  unvollkommen  vika- 
riierend ein,  und  das  Blut  staut  sich  im  Plexus  oesophageus  (vgl.  bei  Leber). 

Varicen  kommen  im  oberen  Teil  nicht  selten  vor,  in  Form  von  blauen 
kleinen  Knötchen  oder  Säckchen  oder  geschlängelten  blauen  Streifen.  Man 
sieht  das  teils  im  höheren  Alter,  teils  bei  Stauung  in  der  Cava  sup.  (z.  B.  bei 
malignen  Strumen).   Im  unteren  Teil  dagegen  kommen  hauptsächlich  bei  Leber- 
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cirrhose.  nicht  selten  auch  bei  syphilitischer  Lappenleber  in  der  Submucosa  und 
an  der  Außenwand  selbst  bis  bleistiftdicke,  kollaterale  Phlebektasien  oder  Varicen 
vor.  Besonders  die  am  hinteren  unteren  Umfang  hervortretenden  Ektasien 
führen,  wenn  sie  zerreißen,  wobei  traumatische  Momente  bei  der  Deglutination 
wohl  häufig  mitspielen,  gelegentlich  zu  schweren,  selbst  tödlichen  Blutungen. 

Bemerkenswert  ist  die  oft  geringe,  kaum  sichtbare  Größe  der  Perforationsstellen  in 
solchen  letalen  Fällen.  So  sah  Verfasser  bei  einem  41j.  M.  (Lebercirrhose  mit  darin  entstandenem 
Carcinom  —  Milz  312  g  — ,  Verblutung  in  circa  6  Stunden)  drei  stecknadelspitzengroße,  sieb- 
förmige  Öffnungen  der  Schleimhaut;  von  einer  gelangte  man  mit  einer  feinsten  Borste  in  der 
Richtung  nach  oben  in  einen  an  der  hinteren  Wand,  gleich  oberhalb  der  Cardia  gelegenen, 
submucösen  Varix.  Einen  ähnlichen  Befund  zeigte  ein  Präparat  eines  26j.  syphilitischen 
Mädchens  mit  Hepar  lobatum.  Ebenfalls  1  cm  über  der  Cardia,  aber  an  der  vorderen  Wand, 
fand  sich  eine  nur  feine  Öffnung  in  einem  weiteren  Fall  von  Hepar  lobatum  mit  Peripylephlebitis 
tibrosa  bei  einem  25j.  M.  mit  der  klin.  Diagnose  chronischer  Milztumor  (Milz  960  g).  Bei 
einer  35j.  syphilitischen  Frau  mit  Hepar  lobatum  (Milz  720  g)  war  die  an  der  hinteren  Wand, 
i  cm  oberhalb  der  Cardia  gelegene  Öffnung  rund,  scharf  und  hanfkomgroß  und  führte  in  eine 
stricknadeldicke  submucöse  Vene.    Alle  diese  Beobachtungen  stammen  aus  Basel. 

Kongenitale  Varicen  sind  selten.  —  Größere  Blutungen  können  ferner  noch  entstehen  bei 
Verletzungen,  Usuren  und  Ulcerationen.  Es  sind  meist  größere  Gefäße  in  der  Umgebung  des 
Oesophagus,  weniger  die  Oesophagusgefäße  selbst  (höchstens  bei  Krebs),  aus  welchen  Hämor- 
rhagien  erfolgen.  So  können  Fremdkörper  die  Aorta  perforieren,  oder  es  kann  ein  Aortenaneu- 
rysma nach  Druckusur  der  Oesophaguswand  in  die  Speiseröhre  durchbrechen,  wobei  unter 
Brechbewegungen  hellrotes  Blut  entleert  wird;  oder  umgekehrt  werden  die  Aorta  oder  andere 
Gefäße  (A.  pulmonalis,  Carotis,  Thyreoidea  inf.,  linker  Vorhof  u.  a.)  vom  Oesophagus  aus  durch 
Traumen  und  Ulcerationen,  vor  allem  carcinomatöse,  zur  Ruptur  gebracht. 

In  einem  in  Basel  sezierten  Fall  von  Exstirpation  eines  Pharynxcarcinoms  (32j.  M.) 
wurde  die  abnorm  hinter  dem  Oesophagus  verlaufende  Arteria  subclavia  dext.  durch  den  Druck 
einer  mehrere  Tage  verweilenden  Magensonde  usuriert.    Es  erfolgte  Verblutungstod. 

IV.  Entzündungen, 
a)  Einfacher,  akuter  Katarrh. 

Infolge  der  Armut  der  Schleimhaut  an  Drüsen  wird  wenig  Sekret  geliefert, 
aber  es  wird  viel  Epithel  desquamiert  (desquamativer  Katarrh).  Die 
Schleimhaut  darunter  ist  hyperäimsch.  Der  Katarrh  kann  infolge  des  Reizes 
von  Speisen  und  Getränken,  durch  Fortleitung  aus  dem  Pharynx  oder  sym- 
ptomatisch bei  den  verschiedensten   Infektionskrankheiten  entstehen. 

Eine  totale,  schnell  entstehende  Desquamation  der  ganzen  Epitheldecke  des  Oesophagus, 
in  Form  einer  zusammenhängenden  Röhre  (Oesophagus  exfoliativa  oder  dissecans  superficialis) 
hat  Birch-Hirschfeld  in  einem  Falle  beschrieben;  die  Ablösung  erfolgte  durch  eine  höchst  akute, 
ätiologisch  unklare,  subepithebale  Eiterung  bei  einer  sonst  gesunden,  hysterischen  Dame. 
Bei  einem  Breslauer  Präparat  erfolgte  die  Ablösung  vielleicht  infolge  einer  Verbrühung.  An 
einem  Präp.  der  Basler  Sammlung  (28—30  cm  lang,  erbrochen  von  einem  42j.  Maime)  zeigt 
die  durchscheinende,  längsfaltige  Röhre  zahllose  kleinste  Höckerchen  (Papillenabdrücke). 
An  einer  von  einer  64j.  Frau  nach  einer  voraufgegangenen  Pharyngitis  ausgebrochenen,  30  cm 
langen  Epithelröhre  fand  Verf.  die  unteren  Schichten  von  Rundzellen  infiltriert;  ähnliches  sah 
Stern.  In  einem  Fall  von  Sclammos  erfolgte  die  Ablösung  infolge  Genusses  von  starkem  Spiritus. 
—  Nicht  zu  verwechseln  ist  damit  eine  röhrenförmige  Abstoßung  der  nekrotischen  Schleimhaut 
selbst  (Oesophagitis  dissecans  profunda),  was  nach  Verätzungen  mit  Säuren  und  Laugen  beo- 
bachtet wird  (Lit.  bei  Grau).  Verf.  untersuchte  eine  solche  nach  Trinken  von  Lysol  expectorierte 
23  cm  lange,  außen  (der  infiltrierten  Submucosa  entsprechend)  filzige,  innen  glatte  Röhre;  Tod 
2  Monate  später  an  Inanition  (totale  Oesophagussenose). 
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b)  Chronischer  Katarrh. 

Derselbe  findet  sich  besonders  bei  starker  Stauung  infolge  von  Herz-  und 
Lungenleiden,  ferner  bei  Potatoren,  sowie  im  erweiterten  Oesophagus  oberhalb 
von  Stenosen.  Die  Schleimhaut  ist  venös  hyperämisch,  blaurot,  das  Epithel 
oft  in  Längsstreifen  oder  in  Form  von  flachen,  blauweißen  Quaddeln  verdickt 
(Leukoplakie).  In  älteren  Fällen  ist  auch  die  Schleimhaut  verdickt,  streifig 
oder  leicht  polypös  und  wird  von  der  stark  verdickten  Epithelschicht  über- 
zogen (Fig.  214).  Letztere  maceriert  in  der  Leiche  oft  in  zusammenhängenden 
Fetzen  ab.  Die  Muskulatur  kann  zum  Teil  erschlaffen,  wodurch  eine  Dilatation 
entsteht,  zum  Teil  kann  sie  auch  gleichzeitig  nicht  unbeträchtlich  hypertro- 
phieren,   wobei  sie  auf  dem  Längs-Durchschnitt  fächerig  wird. 

In  Fällen  von  spastischer  Stenose  (vgl.  Kap.  VIII)  und  auch  in  solchen  von  Paralyse 
des  Oesophagus  (bedingt  durch  destruktive  Prozesse  im  Gehirn,  verlängerten  Mark,  Halsmark, 
ferner  durch  Vaguskompression  oder  Intoxikationen,  wie  Alkohol  und  Blei),  wobei  die  Speisen 
stagnieren,  kommt  es  zu  chronischem  Katarrh. 

Sog.  follikulärer  Katarrh  besteht,  wenn  sich  die  relativ  spärlichen  Schleimdrüsen  (s.  S.  403) 
vorwiegend  an  der  Entzündung  beteiligen.  Die  Ausführungsgänge  sind  dabei  häufig  durch 
Sekret  verstopft,  so  daß  kleine,  mit  glasigem  Schleim  gefüllte,  selten  vereinzelte  bis  erbsen- 
große Retentionscysten  entstehen.  Um  die  Drüsen  findet  man  Rundzelleninfiltration;  wird 
dieselbe  sehr  stark,  so  kann  Vereiterung  und  Geschwürsbildung  entstehen,  welcher  mitunter 
Phlegmone  der  Umgebung  folgt. 

c)  Pseudomembranöse  und  nekrotisierende  Entzündungen. 

Die  oberflächliche  fibrinöse  oder  croupöse  Form  und  die  tiefe  oder  diphthe- 
rische Form  sind  am  Oesophagus  selten  und  werden  dann  meist  vom  Pharynx 
fortgeleitet.  Man  findet  sie  zuweilen  bei  den  verschiedensten  schweren  In- 
fektionskrankheiten und  anderen  Leiden.  Der  graugelbe  Belag,  der  sich  bei 
der  Oesophagitis  fibrinosa  entweder  nur  in  streifenförmiger  Ausbreitung,  ent- 
sprechend der  Höhe  der  Falten,  oder  als  Köhre  auf  der  ganzen  Oberfläche 
findet,  hat  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Soor  (s.  S.  361). 

Echt,  diphtherische  Affektionen  (im  klinisch -bakteriologischen  Sinne)  sind  sehr  selten, 
aber  meist  von  tödlichem  Ausgang.  Der  Oesophagus  ist  sonst  in  gewissem  Grade  immun 
gegen  den  Diphtheriebacülus;  eher  noch  wird  der  Magen  infiziert. 

Tiefe,  durch  Streptokokkeneinwanderung  hervorgerufene  Speiseröhrennekrosen,  zugleich 
mit  solchen  der  Magenwand,  beschrieb  E.  Fraenkel  bei  Scharlach.  Auch  Verf.  sah  das  wieder- 
holt. So  z.  B.  bei  einem  6j.  Mädchen;  die  Innenfläche  des  verdickten,  erweiterten  Oesophagus 
war  bis  herab  zur  Cardia  von  meist  längsstreifigen,  bis  in  die  Submucosa  reichenden  Defekten 
dicht  bedeckt,  was  an  eine  Verätzung  erinnerte.  In  einem  zweiten  Fall  bestanden  2  circuläre, 
mehrere  Centimeter  lange,  bis  in  die  Muscularis  reichende  ulceröse  Defekte  (4  andere  Fälle 
s.  bei  Schick,  I.  Diss.  Basel  1907).  —  Kleine  herdförmige,  die  ganze  Mucosa  durchsetzende 
Nekrosen  sahen  wir  sowohl  bei  Scharlach  als  auch  bei  einem  Kind  mit  Erysipelas  faciei. 

d)  Pustulöse  Entzündung. 

Bei  Pocken  (s.  bei  Haut)  kommen  papelartige  Erhebungen  der  Schleimhaut 
vor,  über  welchen  das  Epithel  getrübt,  verdickt,  gelockert  ist  und  sich  häufig 
frühzeitig  abstößt,  wodurch  Geschwürchen  entstehen. 

e)  Phlegmonöse  Entzündung. 

Hierbei  tritt  zunächst  in  der  Submucosa  eitrige  Infiltration,  dann  eitrige 
Schmelzung  ein.    Die  Schleimhaut  wird  beulenartig  oder  hügelig  verdickt  und 
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vorgewölbt  (bis  zu  1  cm  Dicke),  oft  in  größerer  Ausdehnung  unterminiert 
(Oesophagitis  dissecans  profunda)  und  dann  nicht  selten  von  der  so  gebildeten 
spaltförmigen  Höhle  aus  von  unten  her  mehrfach,  oft  geradezu  siebartig  durch- 
löchert (phlegmonöses  Geschwür),  wobei  die  Löcher  zuweilen  vorwiegend  in  der 
Längsrichtung  liegen.  Geht  die  Eiterung  auf  die  Umgebung  über  (Perioeso- 
pJiagitis  phlegmonosa),  so  kann  eventuell  Perforation  in  den  Larynx  oder  die 
Trachea  oder  seltener  in  die  Mediastinen  und  in  die  Pleurahöhle  folgen. 

Ätiologie.  Die  Phlegmone  kann  direkt  vom  Pharynx  fortgeleitet  sein,  oder  sie  wird 
durch  Fremdkörper,  Ätzgifte  und  andere  reizende  Substanzen  (Alkohol)  unter  Hinzutritt 
von  Eitererregern  veranlaßt.  Sie  entsteht  ferner  durch  Fortleitung  eines  entzündlichen 
Prozesses  der  Umgebung  (Perichondritis  des  Kehlkopfs,  Wirbelcaries,  vereiterte  und  ver- 
käste tuberkulöse,  selten  krebsige  Drüsen)  auf  die  äußeren  Schichten  des  Oesophagus;  in 
letzterem  Fall  beginnt  sie  also  zunächst  als  Perioesophagitis,  um  sich  dann  weiter  hauptsächlich 
in  der  Submucosa  zu  entfalten.  Fortleitung  von  der  Cardia  aus  ist  selten,  jedoch  gelegentlich 
bei  Potatoren  zu  sehen.  Verf.  sah  es  auch  bei  einer  nach  Anlegung  einer  Gastroenteroa- 
nastomose  entstandenen  Magenphlegrnone  (s.  S.  431). 

Phlegmone  des  Oesophagus  endet  meist  in  8 — 14  Tagen  tödlich.  Heilen  phlegmonöse 
Geschwüre,  so  bilden  sich  von  Strängen  durchzogene  Höhlen,  welche  durch  mehrfache, 
oft  nur  sehr  enge  Löcher  mit  der  Speiseröhre  kommunizieren.  Diese  intraparietalen  Höhlen 
oder  Gänge,  die  mit  Epithel  ausgekleidet  smd,  sind  in  ihren  Folgen  in  der  Regel  ohne  Belang, 
trotzdem  diese  Maschen  zum  Steckenbleiben  von  Ingesta  oder  eventuell  der  Sonde  beim 
Sondieren  höchst  geeignet  zu  sein  Schemen. 

Lit.  über  Oesophagitis  phlegmonosa  bei  Joliat. 

V.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  (selten). 

a)  Tuberkulose  sieht  man  in  Form  von  zackig  oder  rundlich -bogenförmig  begrenzten,  flachen 
lenticulären  oder  von  kraterförmigen,  meist  symptomloscn,  selten  durch  narbige  Schrumpfung 
zu  Stenose  (A".  Zenker)  führenden  Geschwüren,  in  deren  Grund  häufig  käsige  Lymphdrüsen 
liegen,  von  denen  der  Prozeß  auf  den  Oesophagus  übergriff  (wobei  auch  Fistehi  bestehen  können) ; 
selten  geschieht  das  von  einem  kalten  Absceß  bei  Wirbelcaries  aus.  Übrigens  kann  man  auch 
Fälle  sehen,  wo  ein  offenbar  durch  Lymphdrüsenanthrakose  bedingtes  Traktionsdivertikel 
bestand,  in  dessen  Umgebung  eine  tuberkulöse  Infektion  Platz  griff.  In  der  Umgebung  größerer 
ITlcera  kann  man  kleinere  Lenticulärgeschwüre  sehen.  Auch  ringförmige  stenosierende  Infil- 
trate sah  Verf.  so  entstehen  (selten).  —  In  anderen  Fällen  besteht  keine  solche  Beziehung 
zu  Lymphdrüsen,  und  die  Annahme  einer  hämatogenen  oder  lymphogenen  Entstehung  oder 
(bei  oberflächlichen  Ulcera)  einer  Inokulation  (durch  verschluckte  Sputa)  liegt,  nahe.  Chiaä 
beschrieb  das  nach  Verätzung.  —  Hämatogene  Miliartuberkel,  auch  vorwiegend  in  der  Musku- 
latur, smd  äußerst  selten  (Glöckner).  Die  Muskulatur  des  Oesophagus  kann  bei  bestehendem 
Ulcus  weithin  von  einer  Unzahl  von  (lymphogenen)  Miliartuberkeln  dicht  durchsetzt  sein 
(selten).  —  Gelbe  flache  käsige  Herde  in  der  Wand  sah  Verf.  in  einem  Falle  von  in  den 
Oesophagus  perforiertem  Absceß  bei  Caries  der  Wirbelsäule.  —  Nach  Glinski  können  auch  die 
Magenschleimhautinseln  (s.  S.  403)  tuberkulös  infiziert  werden.  —  Ausbreitung  tuberkulöser 
Ulceration  vom  Larynx  und  Pharynx  auf  den  Anfangsteil  des  Oesophagus  ist  nicht  so  selten, 
wohl  aber  tieferes  Herabsteigen.  —  (Lit.  im  Anhang.; 

b)  Syphilis  begegnet  man  in  Gestalt  geschwürig  zerfallender  Gummata  oder  strikturie- 
render  Narben,  welche  aus  geheilten  Gummata  hervorgehen;  sie  ist  selten  (Lit.  bei  Kraus). 

c)  Der  Aktiiiomyeegpilz  kann  vom  Oesophagus  aus  in  den  Körper  eindringen,  wie  u.  a. 
der  Fall  von  Sollmann  zeigt,  wo  eine  Getreidegranne,  und  zwar  eine  Ähre  der  Mauergerste 
die  sich  später  aus  einem  Rückenabsceß  entleerte,  den  Import  vermittelt  hatte.  (Vgl.  auch 
Abbee  und  v.  Baracz  Lit.)  —  Die  weitere  Ausbreitung  vom  perioesophagealen  Gewebe  aus 
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(prävertebrale  Phlegmone)  erfolgt  in  der  auf  S.  310  geschilderten  Art.    Eventuelle  Beteiligung 
der  Lunge  s.  S.  308. 

VI.  Verätzungen  des  Oesophagus. 

Diese  sind  häufig  und  werden  durch  die  sieh  anschließenden  Strikturen  zu 
einem  überaus  schweren  Leiden.  Die  Wirkung  ätzender  Gifte  ist  einmal  Ent- 
zündung, das  andere  Mal  Nekrose  (vgl.  bei  Magen  S.  432)  oder  beides  zusammen. 
Sind  die  ätzenden  Substanzen  stark  verdünnt,  so  entsteht  nur  Entzündung, 
sind  sie  konzentriert,  so  entsteht  zunächst  nur  Nekrose.  Der  Grad  der  Nekrose 
ist  abhängig  von  der  Konzentration  des  Giftes  und  der  Dauer  der  Einwirkung. 
Die  schwersten  Veränderungen  finden  sich  auf  der  Höhe  der  Längsfalten  der 
Schleimhaut,  die  bei  der  starken  Kontraktion  der  Muscularis  entstehen.  Bei 
einer  oberflächlichen,  leichten  Verätzung  wird  zunächst  das  Epithel  nekrotisch 
und  bedeckt  als  trübe,  croupähnliche  Membran  die  injizierte  Mucosa.  Bei 
stärkerer  Verätzung  werden  dann  auch  die  tieferen  Schichten  der  Wand  ne- 
krotisch (verschorft).  Um  die  Nekrose  entsteht  eine  demarkierende  Eiterung; 
nach  Abstoßung  des  Schorfes  bildet  sich  ein  Geschwür;  eventuell  schließt  sich 
Phlegmone  an.  Nach  leichten  Verätzungen  folgt  später  durch  Epithelregenera- 
tion restitutio  ad  integrum.  Stärkere  Verätzungen  heilen  durch  Granulations- 
gewebsbildung  als  ringförmige  Narben,  oft  von  mächtiger  Dicke  und  bedeutender, 
zuweilen  den  ganzen  Oesophagus  betreffender  Länge.  Es  entstehen  Strikturen, 
welche  mit  zunehmender  narbiger  Retraktion  impermeabel  werden  können; 
oberhalb  erfolgt  Dilatation  des  Rohres  und  Hypertrophie  seiner  Wand. 

Für'  die  Lokalisation  ringförmiger  Verätzungen  sind  die  physiologischen  Engen  der  Speise- 
röhre (vgl.  Anm.  S.  412)  maßgebend  (v.  Hacker,  Mehnerl). 

Vgl.  die  Bemerkungen  über  ätzende  Gifte  auf  S.  403  und  bei  Magen. 

VII.  Geschwülste. 

a)  Gutartige  Geschwülste. 

Sie  sind  selten  und  meist  ohne  Bedeutung. 

Es  kommen  Polypen  und  Papillome  der  Schleimhaut  vor;  erstere,  oft  lang  gestielt  und 
oben  am  vorderen  Umfang  fußend,  sind  glatte  Schleimhautwucherungen,  von  Epithel  über- 
zogen; letztere  sind  papilläre  Fibrome,  zuweilen  gefäßreich  und  zu  Blutungen  geneigt-.  Ade- 
nome, von  pankreasartiger  Lappung  und  von  geringer  Größe,  sind  sehr  selten,  desgleichen 
Leiomyome  oder  Fibromyome  der  Wand,  bis  bohnengroß,  seltener  größer,  und  Lipome,  meist 
sehr  kleine  Knötchen,  welche  in  der  Submucosa  sitzen.  —  Bei  einiger  Größe  wird  die  Gestalt 
dieser  Tumoren  infolge  von  Zerrung  bei  der  Deglutination  gestielt,  polypös. 

(Auch  seltene  Flimmerepithelcysten  des  Oesophagus  [bis  apfelgroß]  wären  hier  beiläufig 
zu  erwähnen,  welche  nach  Zahn  durch  Abschnürung  in  embryonaler  Zeit,  als  das  Epithel 
noch  flimmerndes  Cylinderepithel  war,  entstehen,  nach  Trespe,  der  Knorpel  in  der  Wand 
fand,  aber  vom  Schlunddarm  ausgehen.  Staehelin-Burckhardt  [Lit.  ]  beschrieb  eine  mit  Magen- 
schleimhaut [Magenschleimhautinseln  s.  S.  403]  versehene  Oesophaguscyste;  s.  auch  Mohr, 
Kern.  —  Von  den  Schleimdrüsenausführungsgängen  können  kleine  multiple  Retentionscysten 
ausgehen  [Kühne,  Lit.  bei  Landois].  —  Eine  heterotope,  intramesenterial  gelagerte  Oesophagus- 
cyste beschrieb  Hedinger.) 

b)  Bösartige  Geschwülste. 

Primäre  Sarcoine  (lj  sind  sehr  selten  und  bevorzugen  das  männliche  Geschlecht.  Es 
wurden  Spindel-,  Bundzellen  und  polymorphzellige  Sarcome  und  selbst  melanotische 
beobachtet;  sie  können  rasch  größeren  Umfang  erTeichen  und  zu  Kompression  der  Trachea 
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und  Larynxödem  führen.  Sie  süid  entweder  circumscripta  knollig,  gestielt,  pol)'pös,  glatt  und 
derb  oder  diffus  infiltrierend,  weicher  und  stark  zerfallend;  nur  letztere  gehen  zuweilen  mit 
Metastasen  einher;  die  makroskopische  Unterscheidung  von  Caremom  kann  —  was  auch  für 
ähnliche  Tumoren  des  Magens  gilt  —  unmöglich  sein  (Lit.  bei  Starck,  Borrmann,  Hcrxheimer, 
Donath  und  besonders  v.  Hacker).  Ein  großes  Rhäbdomyom  beschrieb  Wolfensberger,  eine  poly- 
pöse Mischgeschwulst  mit  quergestreifter  Muskulatur  Glinslä.    Sar.com  und  Caremom  vereint 


Fig.  214  u.  215. 

Fig.  214.     Strukturierender,   ringförmiger  Oesopliaguskrebs  (Scirrhus)   im  unteren  Teil  (e). 

Oberhalb  spindelförmige  Dilatation.    Starke  Hypertrophie  der  Muscularis  (innere  Schicht). 
Chronische  Oesophagitis  mit  Epithelverdickung  im  dilatierten  Teil.    Unterhalb  vom  Car- 
cinom  liegt  der  Cardiateil  des  Magens.    V5  nat.  Größe.    Samml.  Breslau. 
Fig.  215.    Verhornender  seirrhöser  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus.    Mittlere  Vergr. 


beschrieben  Frangenheim  (Lit.),  Herxheimer,  Reith.  —  Ein  sekundäres  Lymphosäreom  sah 
ScMagenliaufer  (Lit.).     S.  auch  Lit.  im  Anhang. 

Häufig  und  von  größter  Wichtigkeit  ist  dagegen  das  Carcinom  (2).  Der 
primäre  Krebs  der  Speiseröhre  ist  fast  immer  ein  von  dem  Schleimhautdeck  - 
epithel  ausgehender  Plattenepithelkrebs,  bei  dem  sehr  häufig  zwiebeiförmige 
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Schichtung  und  starke  Verhornung  der  Krebszellen  (Fig.  215),  ähnlich  wie 
bei  vielen  Krebsen  der  äußeren  Haut,  zu  sehen  sind. 

Seltener  sind  weiche  (medulläre)  Krebse,  bei  denen  die  Zellen  rundlich-eckig  und  kleiner 
sind  und  oft  sehr  große  Alveolen  bilden,  während  Verhornung  fehlt.  Selten  kommen  von  den 
Drüsenepithelien  oder  von  heterotopen  Magendrüsen  (vgl.  S.  403)  ausgehende,  verschleimende 
Cylindcrzellkrebse  vor  (Fisclier,  Franke).  Verf.  sah  auch  einen  scirrhösen,  dabei  polypösen, 
mandelgroßen  Cylinderzellkrebs  bei  einem  85j.  M.  Auch  verhornende  Plattenepithelkrebse 
machen  in  seltenen  Fällen  schleimige  Metastasen  (vgl.  die  bei  sekundären  Lebercarcinomen 
erwähnte  Beobachtung  des  Verf.). 

Der  Krebs  zeigt  am 
häufigsten  die  Tendenz,  sich 
ringförmig  auszubreiten  und 
bald  eine  Stenose  zu  machen. 
Seltener  findet  man  die  in- 
sulare, wandständige  Form, 
die  als  ulceriertes  Infiltrat 
oder  als  prominierender  glat  - 
ter  Knopf  oder  als  rund- 
liches oder  längliches  Pla- 
teau oder  als  Fungus  vor- 
kommt. Ein  Teil  der  Kreb- 
se ist  weich,  üppig  wuchernd 
und  zerfällt  bald  zu  einem 
unregelmäßigen,  nicht  selten 
verjauchenden  Geschwür  (s. 
Fig.  216);  andere  sind  harte 
Scirrhen,  zellärmer,  mit 
starker  bindegewebiger  Um- 
wandlung. Die  scirrhösen 
Formen  sind  oft  nur  von 
geringer  Ausdehnung,  be- 
wirken aber  meist  die  stärk- 
sten Stenosen.  Sehr  selten 
sind  Formen,  welche  makro- 
skopisch flach  wie  ein  Ulcus 
simplex  aussehen.  —  Die 
Ausdehnung  des  Krebses 
kann  zwischen  2 — 10  cm 
schwanken,    selten   ist    sie 

größer  (bis  ganze  Länge,  Caesar)  oder  kleiner.  Gewöhnlich  besteht  nur  ein 
Krebsherd,  selten  trifft  man  neben  dem  Hauptherd  bedeutendere  Neben- 
herde, während  sekundäre  Herdchen,  die  disseminiert  in  der  Umgebung 
des  Haupttumors  oder  submucös  kettenartig  in  der  Längsrichtung  verlaufen 
und  durch  Verbreitung  in  den  Lymphbahnen  entstehen,  häufig  sind. 

Selten  aber  kommen  zwei  oder  mehr  durch  eme  scheinbar  gesunde  Strecke  getrennte 
isoberte,  wie  selbständige  Herde  zugleich  vor:  doch  ist  hier  stets  genau  nachzusehen,  ob  nicht 


Fig.  216. 
Mächtiges  ulceröses  Carciiiom  des  Oesophagus,  40j.  Mann. 
Das  Carcinom  war  in  die  Trachea  perforiert.    3/,  nat-  Gr. 
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ein  Zusammenhang  auf  dem  Lymphweg  und  eine  dadurch  vermittelte  Entstehung  des  einen 
Tumors  vom  andern  aus  vorliegt,  wie  das  zweifellos  für  die  allermeisten  Fälle  zutrifft. 

Gelegentlieh  kann  auch  zugleich  ein  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  und  ein  Cylinder- 
zellkrebs  des  Magens  zu  finden  sein.  Verf.  sah  2  solcher  Fälle.  In  einem  anderen  Fall  (42jähr.M.) 
fand  sich  ein  Oesophaguskrebs  mit  Lebermetastasen  und  zugleich  ein  Carcinom  der  linken  Ferse 
mit  Lymphdrüsenkrebs  der  linken  Leiste. 

Es  gibt  3  Prädilektionsstellen  des  Oesophaguskrebses:  1.  das  untere  Drittel,  besonders 
dicht  oberhalb  der  Cardia.  Diese  Krebse  können  sich  auf  den  Magen  fortsetzen,  und  es  kann 
das  Carcinom  zuweilen  den  Eindruck  eines  primären  Cardiakrebses  machen;  2.  das  mittlere 
Drittel,  hier  vor  allem  die  Kreuzungsstelle  mit  dem  linken  Bronchus  (Fig.  218);  3.  das  obere 
Drittel,  bes.  an  der  Grenze  des  Pharynx.  Das  untere  und  mittlere  Drittel  sind  am  meisten 
bevorzugt.  Verf.  notierte  unter  184  eigenen  Fällen  (aus  Breslau,  Basel,  Göttingen)  den  Sitz 
31  mal  oben,  61  mal  Mitte,  84  mal  unten  (Kraus  unter  857  Fällen  aus  der  Lit.  158  mal  oberes, 
699  mittleres  oder  unteres  Drittel;  vgl.  auch  Calderara). 

Es  ist  ätiologisch  vielleicht  von  Bedeutung,  daß  die  Speiseröhre  an  den  genannten 
Stellen  relativ  am  engsten  *)  und  in  ihrer  Ausdehnung  beschränkt  ist.  Durchpassierende  gröbere 
Speiseteile  finden  daher  hier  eüien  gewissen  Widerstand,  und  das  mag  möglicherweise  einen 
die  Krebsbildung  begünstigenden  chronischen  Reiz  ausüben.  (In  ähnlicher  Weise  sollen  auch 
vorspringende,  die  Passage  verengernde  Höcker  bei  Spondylitis  deformans  wirken;  Zahn, 
Wolf.)  Ferner  hat  man  Fremdkörper,  Hitzeeinwirkung,  sowie  den  chronischen  Reiz,  welchen 
Alkohol,  reizende  Speisen  und  Tabak  ausüben,  verantwortbch  gemacht.  Potatoren  zeigen 
unleugbar  eine  gewisse  Prädisposition.  Auch  Traktionsdivertikel  (s.  S.  418)  können  nach 
Heller-Arndt,  lütter  u.  a.  den  Ausgang  bilden,  was  Verf.  bestätigen  kann;  der  Krebs  kann  hier 
am  Rand  oder  in  der  Tiefe  entstehen.  In  einem  vom  Verf.  beobachteten  Fall  (76jähr.  M.) 
saß  ein  kleiner  längsovaler,  flachschüsselförmiger  insularer  Krebs  an  der  Vorderwand  des  Oeso- 
phagus; im  Zentrum  des  blaß  graurötlichen  Carcinoms  war  eine  längliche  Vertiefung  von 
schiefergrauer  Farbe,  die,  sich  trichterförmig  verjüngend,  auf  einer  anthrakotisch-kreidigen 
Bronchialdrüse  (r.  auf  dem  r.  Bronchus  gelegen)  endete.  Selten  entsteht  ein  Krebs  am  Eingang 
eines  Pulsionsdivertikels;  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  58jähr.  Frau.  Ferner  können 
Leukoplakie,  Xarben,  tuberkulöse  Ulcera  den  Boden  abgeben.  —  Männer  werden  ungleich 
viel  häufiger  betroffen  als  Frauen ;  Verf.  fand  unter  103  Basler  10,  unter  41  Breslauer  6,  unter 
71  Göttmger  Fällen  10  Frauen,  also  zusammen  auf  215  Fälle  26  Frauen  (12,09%),  189  Männer. 
(Kraus  notiert  unter  772  aus  der  Lit.  gesammelten  Fällen  188  Frauen  (über  23%),  584  Männer). 
Der  Beginn  des  Oesophaguskrebses  fällt  meistens  in  das  höhere  Alter,  selten 
vor  das  40.  Jahr,  am  häufigsten  in  die  50er  Jahre**).  Die  Dauer  des  Leidens 
beträgt  meist  nur  ein  Jahr,  oft  weniger.  Die  Inanition  infolge  der  Behinderung 
der  IXahrungszufuhr  genügt  oft  allein,  um  den  Exitus  herbeizuführen;  jedoch 
können  eine  Reihe  schwerer  Komplikationen,  welche  sich  aus  dem  Verhalten 


*)  Die  drei  genannten  Engen  des  Oesophagus,  unter  denen  die  in  der  Höhe  des  Ring- 
knorpels die  engste  ist,  sind  zwar  die  häufigsten,  aber  nicht  die  einzigen,  Nach  Mehnert  kann 
man  vielmehr  13,  in  Abständen  von  etwa  2  cm  voneinander  entfernte,  physiologische,  aber 
inkonstant  vorkommende  Engen  annehmen,  entsprechend  der  Zahl  der  Zwischenwirbelscheiben, 
resp.  der  segmentalen  Natur  der  Speiseröhre.  Am  häufigsten  sind  folgende  Engen,  die  auch 
Prädilektionsstellen  für  ringförmige  Verätzungsnarben  sind:  Ringknorpel-,  Aortenenge,  Bifur- 
kationsenge,  linke  Bronchialenge,  Zwerchfellenee. 

**)  Von  unsem  144  (Breslauer  u.  Basler)  Fällen  55;  31  kamen  auf  die  60er,  36  vor  das 
50.  Jahr,  11  vor  das  40.,  10  nach  dem  70. ;  das  älteste  Individuum  war  eine  Frau  von  90  Jahren 
7  Monaten  mit  ganz  kleinem  insularem  Infiltrat,  das  jüngste  ein  21jähr.  Mädchen.  (Heimann 
sah  ein  Carcinom  bei  einem  19jähr.  Mädchen.) 
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des  Krebses  zur  Nachbarschaft  (s.  unten  u.  S.414)  ergeben,  denletalen  Ausgan»'  sehr 
beschleunigen.  —  Oberhalb  eines  stenosierenden  Krebses  kann  eine  Dilatation 
des  Rohres  und  starke  Hypertrophie  der  Wand  erfolgen.  Die  Ingesta  stagnieren 
vor  der  Stenose,  und  die  Sehleimhaut  ist  daher  meist  im  Zustande  des  chroni- 
schen Katarrhs  (Fig.  214). 

Art  des  Wachstums  des  Oesophaguskrebses. 
Der  Krebs  beginnt  als  Infiltration,  wobei  vom  Epithel  ausgehende  Zapfen  in  die  Wand 
eindringen,  zwischen  den  Muskelfasern  hindurch 

sehr  bald  bis  zur  Serosa  gelangen  und  so  die  Wand 
verdicken  (Fig.  217).  Dabei  werden  die  normalen 
Wandbestandteile  zunächst  auseinandergedrängt, 
später  völlig  erdrückt,  und  eine  weiße,  homo- 
gene, krebsige  Masse  von  weicher  oder  derberer 
Konsistenz  nimmt  ihre  Stelle  ein.  Diese  Infil- 
tration tritt  fleckiveise,  mselförmig  auf,  erhebt 
sich  als  Knoten  oder  wird  häufiger  bald  ring- 
oder  gürtelförmig,  und  es  folgt  Stenose. 

Meist  beginnt  dann,  begünstigt  durch  die 
Ingesta,  ein  geschwüriger  Zerfall  der  Neubildung 
(Fig.  218).  Beim  üppig  wuchernden  weichen 
Krebs  ist  der  Geschwürsgrund  weich,  sehr  uneben 
und  höckerig,  der  Rand  derb  infiltriert,  meist 
wallartig  aufgeworfen  (Fig.  218),  Der  Verfall 
kann  so  weit  fortschreiten,  daß  nicht  selten 
sogar  die  Slenosebeselucerclen  nachlassen.  Beim 
zellärmeren,  harten  Scirrhus  ist  der  geschwürige 
Zerfall  oft  nur  gering,  der  Geschwürsboden 
hart,  narbig,  ein  Rand  manchmal  kaum  zu  er- 
kennen. Im  Bereich  eines  circulären  Scirrhus 
ist  das  Rohr  verengt  (Fig.  214),  dabei  die  Wand 
nicht  nur  infolge  der  scirrhösen  Infiltration, 
sondern  auch  durch  Hypertrophie  der  Muscu- 
laris  oft  stark  verdickt,  fächerig,  von  weißen, 
fibrös-epithelialen  Geschwulstmassen  durchwach- 
sen. Die  krebsige  Infiltration  kann  sich  zu- 
weilen in  der  Tunica  fibrosa  oder  in  der  Submu- 
cosa  weit  vom  Standort  des  ulcerösen  Krebses 
ausbreiten  und  z.  B.  bis  zur  Serosa  des  Magens 
(besonders  in  die  Gegend  der  kleinen  Kurvatur) 
vordringen. 

Verhalten  zur  Umgebung  (vgl.  die  topographische  Fig.  66  S.  87.) 
Die  größte  Gefahr  für  die  Umgebung  liegt  in  Perforation  des  krebsigen  Ulcus.  Der  Durch- 
brach erfolgt  meist  so,  daß  die  betreffenden  Nachbarteile  vorher  vom  Carcinom  infiltriert 
werden;  dann  zerfällt  das  Infiltrat,  indem  die  Ulceration  vom  Haupttumor  sich  auf  dasselbe 
fortsetzt.  In  anderen  Fällen  geschieht  die  Perforation  direkt,  indem  der  Tumor  verjaucht. 
Mediastinitis  und  jauchige  Phlegmone  können  folgen.  Am  meisten  gefährdet  sind  die  Respi- 
rationsorgane  (Trachea,  Bronchien  und  Lungen,  bes.  rechts  —  Fig.  218).  Meistens  gelangen 
dann  Zerfallsmassen  des  Krebses  in  die  Lunge  und  erzeugen  eitrige  oder  brandige  Broncho- 
pneumonie, ganz  selten  auch  Geschwulstimplantationen.  —  Zuweilen  schreitet  das  Carcinom  in 


T.f.      \-_'_  "^~3T_^I ""  '  V_.- 

Fig.  217. 

Infiltration    der    Wand    des    Oesophagus 

durch  Plattenepithelkrebs. 

K  Krebszapfen,  hier  und  da  mit  Krebs- 
peiien  (/>),  nehmen  die  Mucosa  ein.  8m 
Submucosa,  g  Blutgefäß,  m  Muscularis 
mit  innerer  circulärer  (c)  und  äußerer 
longitudinaler  Schicht  (().  Tf  Tunica 
fibrosa.     Lupenvergrößerung. 
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infiltrierender,  diffuser  Weise  auf  Trachea  und  Bronchien  fort.   Pleura  und  Perieard,  selbst  die 

Vorhöfe  (s.  Fig.  66,  9  linker  Vorhof)  süid  gefährdet. 

Seltener  erfolgt.  Usur  großer  BlutgefäÜe  mit  tödlicher,  profuser  Blutung.    Verf.  sah  das 

an  der  Aorta  unter  126  Fällen  viermal  (wobei  die  Perforation  die  Gestalt  eines  kleinen,  rund- 
lichen Loches  oder  eines  sehr 
unregelmäßigen  Schlitzes  ha- 
ben kann),  an  der  Arteria 
pulmonales,  Carotis  (Fig.  66, 
61,  Thyreoidea  inf.  u.  a.  In 
Fällen  letzterer  Art.  erfolgt 
die  Usur  indirekt,  und  zwar 
von  einer  krebsigen  perioeso- 
phagealen  Höhle  aus. 

Die  Lymphdrüsen  ent- 
lang dem  Oesophagus,  und 
zwar  aufwärts  bis  zum  Hals 
(s.  Sakata)  und  herab  ins 
Epigastrium,  sind  häufig  er- 
griffen, selten  aber  so  stark, 
daß  sie  oberhalb  oder,  was  viel 
häufiger  ist,  unterhalb  des  Tu- 
mors und  zwar  an  der  Cardia 
dicke  Pakete  bilden,  welche 
eine  Stenose  des  Oesophagus 
oder  der  Cardia  bewirken  (Fig. 
219).  Sekundärer  Durchbruch 
solcher  Lymphdrüsentumoren 
in  das  Lumen  des  Oesophagus 
oder  Magens  ist  selten;  Verf. 
sah  Durchbruch  in  die  Tra- 
chea und  zugleich  mit  einern 
daumenweiten  Loch  in  den 
Oesophagus. 

In  manchen  Fällen  sind 
die  Halslymphdrüseii  und  das 
Bindegewebe  des  Halses  ganz 
enorm  krebsig  infiltriert.  Es 
ist  das  in  diagnostischer  Be- 
siehung wichtig,  da  die  kreb- 
sige Lymphdriiseninfiltration , 
welche  sich  oft  bald  auch  in 
die  umgebenden  W  eichteile 
fortsetzt,  zu  den  schwersten 
Stenosen  der  oberen  Wege 
führen  kann  und  sich  mitun- 
ter lange  vor  dem  Auftritt  ste- 
notischer,  auf  einen  Oesopha- 
gustumor  hinweisender  Be- 
schwerden bemerkbar  macht. 
Zwei  Beispiele  mögen  das  illustrieren:    Kräftiger  50j.  Mann;  vor  4  Monaten  bemerkte 

er  zuerst  einen  Knoten  an  der  rechten  Halsseite,  der  sich  rapid  vergrößerte.    6  Wochen  dar- 


(Jürtelkrebs    des    Oeso- 

Durchbruch  in  die  rechte 


Fig.  218. 
Ulceröser,  weicher,  stenosierender 
pliagus  m  der  Höhe  der  Bifurcation. 

Lunge.  Krebsgeschwür  mit  wallartigem  Rand  und  höckerigem 
Grund.  SL  Sonde,  aus  der  breiten  Perforationsstelle  in  die 
rechte  Lunge  führend.  RB  Rechter  Bronchus.  Im  1.  Bronchus 
über  dem  das  Carcinom  liegt,  steckt  eine  zweite  Sonde,  die 
in  die  Trachea  (T)  führt.  Oe  Erweiterter,  oberer  Teil  des 
Oesophagus.     I  Bronchialdrüsen.     Samml.  Breslau. 
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auf  bereits  mächtige!  Tumor,  der  sich  beiderseits  vom  Kieferwinkel  bis  zur  Clavicula  erstreckte. 
Heiserkeit.  Acht  Wochen  darauf  Tod  unter  Erstickungserscheinungen.  Sektion:  Oesophagus- 
carcinom  im  mittleren  Teil,  von  4  cm  Ausdehnung,  ohne  Stenose;  mehrfache  Perforationen 
in  die  Bronchien;  Durchbrach  von  Lymphdrüsen  in  die  beiden  Jugulares;  kerne  Lungenme- 
tastasen, dagegen  mehrfache  Metastasen  in  der  Serosa  peritonei;  Umwachsung  beider  Re- 
kurrentes vagi.  Tod  an  Glot- 
tisödem. —  Noch  mehr  In- 
teresse bietet  ein  zweiter  Fall: 
Mädchen  von  21  Jahren. 
Faustgroßer  Tumor  an  der 
linken  Seite  des  Halses,  mit 
den  Gefäßen  verwachsen. 
Operation:  Exstirpation  mit 
Gefäßen  und  Vagus.  Mikro- 
skopische Untersuchung:  Car- 
cinom. Erst  die  Sektion  er- 
gab als  Primärtumor  ein  ma- 
kroskopisch kaum  erkenn- 
bares, ganz  flaches,  von  einem 
niedrigen  Wall  umgebenes, 
ulceröses  Carcinom  im  ober- 
sten Teile  des  Oesophagus ;  mi- 
kroskopisch: typischer  Hörn - 
krebs.  (Der  Fall  ist  auch  sel- 
ten wegen  des  jugendbehen 
Alters.) 

Von  diagnostischerWich- 
tigkeit  ist  ferner  die  häufige 
Veränderung  der  Nervi  reeur- 
rentes  vagi,  welche  auf  einer 
oder  auf  beiden  Seiten  ent- 
weder direkt  von  dem  Haupt - 
tumor  aus  durchwuchert  oder 
von  krebsigen  Drüsen  einge- 
engt oder  durchwachsen  wer- 
den können.  Lähmung  eines 
Recurrens  hat  Stimmband- 
lähmung auf  der  betreffen- 
den [Seite  zur  Folge.  Die 
dadurch  bedingte  Heiserkeit 
tritt  oft  früher  als  die  lokalen 
Beschwerden  im  Oesophagus  auf  (z.   K  in  dem  oben  erwähnten  Fall  des  50jähr.   Mannes.) 

(Die  Recurrentes  [s.  S.  87]  verlaufen  am  Halse  beiderseits  zwischen  Trachea  und  Oeso- 
phagus. Man  sucht  sie  bei  der  Sektion  am  besten  beiderseits  dicht  neben  der  Trachea  und  ver- 
folgt sie  dann  nach  abwärts.) 

Differentialdiagnostisch  sei  noch  an  die  Einengung  des  Oesophagus  durch  Aortenaneurys- 
men erinnert.  Es  kommt  vor,  daß  beim  Sondieren  eines  vermeintlichen  Oesophaguskrebses 
ein  Aortenaneurysma  perforiert  wird. 

Sehr  selten  ist  ein  kontinuierliches  Übergreifen  auf  die  Brustwirbel,  was  von  Kompres- 
sionsmyelitis gefolgt  sein  kann.    Verf.  sah  einen  solchen  Fall  von  einem  40].  Mann,    der  keine 


Fig.  219. 
Carcinom  des  Oesophagus  (0)  mit  mächtiger  Infiltration  der 
abwärts  gelegenen  Lymphdrüsen  (£),  derjenigen  unterhalb 
des  Zwerchfells  (Z)  und  hinter  dem  Magen  (M)  starke  Vor- 
wölbung, Infiltration  und  superficielle  Ulceration  der  hinteren 
Magenwand.     57].  Fr.     Samml.  Basel. 
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Erscheinungen  von  Seiten  des  Oesophagus  geboten  hatte  und  bei  dem  sich  10  Tage  vor  dem 
Tode  plötzlich  eine  Querschnittslähmung  einstellte.  Der  4.  und  5.  Brustwirbelkörper  waren 
total  krebsig,  weich  und  unter  Zercpietschung  der  Medulla  zusammengebrochen. 

Das  Verhalten  des  Oesophaguscarcinoms  zum  Magen  kann  verschieden  sein:  einmal  kann 
sich  der  Krebs,  meist  als  Ileus,  in  den  Cardiateil  fortsetzen  (1),  das  andere  Mal  erfolgt  wesent- 
lich eine  knötchenförmige  oder  diffuse  Infiltration  der  Magenserosa  (2).  selten  sieht,  man  zahl- 
lose (lymphogene)  münzenförmige  Metastasen  in  der  Magenwand,  in  Submucosa,  Mucosa  und 
Muscularis  (3).  Krebsige,  stark  vergrößerte  Lymphdrüsen  um  die  Cardia  können  dieselbe 
stenosieren  (4)  und  den  Magen  bis  in  die  Mucosa  hinein  infiltrieren  (5);  ulceriert  letztere  dann, 
so  kann  ein  primäres  Magencarcinom  vorgetäuscht  werden. 

Metastasen  in  entfernteren  Organen  können  zuweilen  fehlen;  sie  treten  in  der  Lunge. 
ferner  in  der  Leber  (nach  dem  Basler  Material  in  23°0)  auf  (am  ersten  bei  tiefem  Sitz  des  Car- 
cinoms),  kommen  gelegentlich  aber  auch  in  den  verschiedensten  Organen,  z.  B.  im  Pankreas 
oder  in  den  Knochen  oder  selbst  im  Gehirn  (in  circa  4%  der  Fälle),  selten  fast  in  allen  Organen, 
inclusive  Haut,  vor.  Mit  geringen  Ausnahmen  findet  man  fast  regelmäßig  einige  krebsige 
Lymphdrüsen  (bronchiale,  tracheale,  epigastrische). 

Sekundärer  Oesopliaguskrebs  kommt  zuweilen  bei  Magenkrebs  (s.  diesen)  sowie  bei  Kehl- 
kopf-, Schilddrüsen-.  Bronchial-,  Pharynxkrebs  vor  und  ist  ein  fortgeleiteter. 

VIII.  Störungen  des  Lumens  und  der  Kontinuität. 
A.  Stenose 

kommt  vor  1.  angeboren,  2.  infolge  obturierender  Momente,  Fremdkörper,  Polypen, 
Krebs,  Soor,  3.  infolge  von  Veränderungen  in  der  Wand,  Narben  (bei  Ätzgiften. 
Syphilis,  Traumen),  Phlegmone,  Geschwülsten,  4.  infolge  von  Kompression  von 
seilen  der  Umgebung  (Strumen.  Tumoren  der  Lymphdrüsen.  Lunge,  Pleura, 
des  Mediastinums,  Aneurysmen  und  zwar  solcher  der  Aorta,  Subclavia. 
Carotis  u.  a.). 

Über  Dislokation  (meist  nach  rechts  hinten)  und  Kompressionsstenose  des  Oesophagus 
durch  das  bes.  im  1.  Vorhof  vergrößerte  Hers  vgl.  die  letzthin  erschienene  Arbeit  von  Koväcs 
u.  Stoerl: 

B.  Dilatation  oder  Ektasie  und  Divertikelbildung. 

Man  unterscheidet  allgemeine  und  partielle  Dilatation  oder  Ektasie,  wobei 
der  ganze  Oesophagus  oder  nur  ein  Stück  desselben  in  seiner  ganzen  Circum- 
ferenz  erweitert  ist.  Ist  nicht  die  ganze  Circumferenz,  sondern  nur  ein  um- 
schriebener Teil  der  Wand  herausgestülpt,  so  spricht  man  von  Divertikel.  — 
Allgemeine  oder  oft  nur  den  unteren  Teil  betreffende,  nicht  selten  spindel- 
förmige, diffuse,  idiopathische  Dilatation  ohne  organische  Stenose  ist  selten  und 
kommt  (1.)  angeboren,  als  Entwicklungsstörung,  vor,  oder  (2.)  erworben:  das 
Rohr  erweitert  sich  infolge  primärer  Atonie  (Netter),  paralytische  Form,  oder 
die  Erweiterung  bildet  sich  infolge  von  zeitweisem  Cardiospasmus  (Meltzer) 
aus,  in  beiden  Fällen  auf  nervöser  Grundlage  (gestörte  Vagusfunktion).  Die 
spasmogenen  Formen  sind  selten  und  bieten  klinisch  das  Bild  der  Dysphagia 
spastica,  des  Oesophagismus  (Strümpell).  Die  Ektasie,  zuweilen  nur  gering, 
kann  ganz  enorm  werden,  den  Umfang  eines  Männerarms  erreichen  und  mit 
Verlängerung  und  Schlängelung  verbunden  sein  (Fig.  220). 

Der  so  erweiterte  Oes.  vermag  selbst  1,5 — 2  L.  Inhalt  zu  fassen  —  der  normale  höchstens 
150  ccm.  Der  normal  25  cm  lange  Oesophagus  kann  31  cm  (s.  unsere  Abbildung)  ja  bis  46  cm 
lang  werden  und  der  circuläre  Umfang  bis  30  cm  betragen.  —  Ist  grade  der  untere  Teil  Sitz  der 
Erweiterung  und  die  Cardia  frei,  so  spricht  man  auch  von  Vormagen,  gegebenenfalls  angeborenem. 
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füllt  dieser  Erschlaffungseinfluß  (wie 


Der  Cardialverschluß  wird  normalerweise  durch  den  Tonus  der  Muskulatur,—  die  Eröff- 
nung, Erschlaffung,  durch  einen  von  der  Medulla  oblongata  durch  die  Vagi  der  Cardia  zu- 
geführten Impuls  herbeigeführt.     Beim  Cardiospasmus 
beiVagusdurchschneidung)  fort.  Dazu  kommt  ein 
neurogener  Verlust  des  ebenfalls  vom  Vagus  ab- 
hängigen Tonus  des  Oesophagus;  daher  die  mäch- 
tige Ausdehnung,    wie  bei  Vaguslähmung  nach 
Durchschneidung  (MelUser,  Kraus,  Zweig,  Lit.). 

Die  Sektion  vermag  in  solchen  Fällen 
keinen  anderen  Grund  für  die  Dilatation 
anzugeben  (Lit.  im  Anhang). 

Beneke  rät  unter  diesen  Umständen  die  Sek- 
tion m  situ  vorzunehmen  unter  Berücksichtigung 
eines  etwaigen  Klappen  verschlusses;  event.  sei 
der  Oesophagus  mit  Wasser  anzufüllen. 

In  Fällen  der  zweiten  Gruppe  (2.)  ist 
die  Wand,  vor  allem  in  ihrer  circulären 
Muskellage,  verdickt,  und  wenn  ein  se- 
kundärer chronischer  Katarrh  besteht, 
was  wohl  die  Regel  ist,  wird  sie  von 
fibrösen  Herden   und  Zügen  durchsetzt. 

Die  Innenfläche  kann  mit  zahllosen  weiß- 
lichen leicht  erhabenen  Plattenepithelinseln  von 
rundlicher  oder  länglicher  Form  förmlich  aus- 
tapeziert sein  —  oder  sie  ist  mit  Soorbelag  be- 
deckt, oder  ulceriert  und  die  verdickten  Muskel- 
bündel können  exfoliiert  und  verkalkt  sein 
(Fig.  220). 

Es  kommen  Fälle  vor,  wo  im  Leben  die 
Erscheinungen  des  Cardiospasmus  bestanden,  und 
wo  man  bei  der  Sektion  den  Oesophagus  oft  nur 
in  geringem  Grade  spindelig  oder  diffus  diktiert 
und  hypertrophisch  findet  und  makroskopisch  und 
mikroskopisch  nur  die  beim  chronischen  Katarrh 
gewohnten  Veränderungen  konstatieren  kann. 
In  einem  solchen  vom  Verf.  sezierten  Fall 
(72jähr.  M.)  war  der  aufgeschnittene  Oesophagus 
oben  4,  in  der  Mitte  5%,  unten  an  der  Cardia  3  cm 
breit;  die  größte  Wanddicke  in  der  Mitte  betrug 
0,6  cm.  —  Es  mag  hier  erwähnt  werden,  daß 
entsprechend  einer  älteren  Auffassung  immer 
noch  einige  Autoren  dazu  neigen,  auch  lokale 
pathologische  Veränderungen  der  Mucosa  ätiolo- 
gisch für  bedeutungsvoll  zu  halten  (s.  z.  B.  Kauf- 
mann u.  Kienhock),  während  die  meisten  diese 
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Fig.  220. 
Diffuse  (spasmogene)  Ektasie  und 
Hypertrophie  des  unteren  Hauptteils  des 
Oesophagus.  54j.  Köchin  mit  Diabetes. 
Gestorben  an  Schluckpneumonie.  Länge 
des  Oesophagus  31  cm  (normal  25), 
innerer  circulärer  Umfang  der  Ektasie 
20  cm.  Cardio,  normal  weit  (5,5  cm). 
Wanddicke  im  Bereich  der  Ektasie  4  mm. 
Der  erweiterte  Oesophagus  enthielt  Kar- 
toffelbrei. Die  teilweise  ulcerierte  Innen- 
flüche war  mit  Soor  bedeckt.  Die  Muskel- 
bündel zum  Teil  exfoliiert  und  verkalkt. 
Vb  nat,  Gr.  U  Uvula,  E  Epiglottis, 
St  Struma,  .4  Aorta,  C  Cardia,  M  Magen. 


nur  für  sekundär  erachten  (s.  Lit.  bei  Stierlin). 

Sekundär  kann  sich  eine  diffuse  Stauungsektasie  hinter  Strikturen  aus- 
bilden. Es  ist  das  jedoch  nicht  in  allen  Fällen  zu  sehen.  Die  Dilatation  kann 
cylindrisch  oder  spindelig  sein;  es  ist  meist  eine  Hypertrophie  der  circulären 


Kaufmann,  Spez.  patli.  Anatomie.     6.  Aufl. 
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Muscularis  damit  verbunden,  die  zugleich  mit  der  Erweiterung  nach  oben  mehr 
und  mehr  abnimmt  (Fig.  214). 

Die  Dilatation  ist,  meist  gering,  da  die  Eegurgitationen  sie  verhindern  (Rosenheim).  — 
Verf.  sah  einigemal  eine  nicht  unerhebliche  Erweiterung  unterhalb  der  Striktur;  diese  muß 
durch  aufsteigende  Mageningesta  bewirkt  werden.  Vielleicht  besteht  in  diesen  seltenen  Fällen 
Atonie  des  Cardialmuskels,  so  daß  die  Cardia  dauernd  offensteht. 

Nach  Zenker  teilt  man  die  Divertikel  des  Oesophagus  ein  in  a)  Trak- 
tions- und  b)  Pulsionsdivertikel.  Die  einen  entstehen  durch  Zug  von  außen,  die 
anderen,  meist  im  Gebiet  des  Pharynx  gelegenen,  vergrößern  sich  wesentlich 
durch  Druck  von  innen. 

a)    Traktionsdivertikel   des  0  e  s  o  p  hagus    (Z  e  n  k  e  r) 

(Fig.  221). 
Diese  finden  sich  gar  nicht  selten  an  der  vorderen  oder  seitlichen  Wand 
der  Speiseröhre,  meist  im  mittleren  Drittel  in  der  Nahe  der  Bifurkation,  wo 

die  Bronchialdrüsen  dem  Oesophagus  an- 
liegen, selten  im  oberen  oder  unteren  Drittel. 
Man  sieht  eine  runde  oder  längliche  faltige 
Öffnung,  welche  in  eine  zeltartig  oder  trich- 
terförmig sich  verjüngende,  meist  nur  wenig, 
etwa  0,5  cm,  selten  bis  1  cm  tiefe  Ausbuch- 
tung der  Wand  führt.  Die  Richtung  des 
Divertikels  ist  meist  schräg  nach  oben,  selten 
in  anderer  (z.  B.  horizontaler)  Richtung.  An 
der  Spitze  des  Trichters  liegt  fast  konstant 
schwieliges  Gewebe,  das  meist  einer  ge- 
schrumpften Bronchialdrüse  oder  deren  Um- 
gebung, zuweilen  auch  nur  einem  kaum  er- 
kennbaren Rest  einer  solchen  angehört,  oder 
von  einer  chronischen  Mediastinitis  her- 
stammt und  sich  oft  als  Narbenstrang  in  der 
Richtung  auf  die  Trachea  oder  einen  Bron- 
chus fortsetzt.  Zu  allermeist  sind  die  Lymph- 
drüsen einfach  anthrakotisch,  induriert  oder 
erweicht  und  geschrumpft,  und  betreffen 
naturgemäß  in  der  Regel  ältere  Individuen: 
seltener  sind  sie  tuberkulös  (käsig-kreidig- 
fibrös). 

Auch  an  der  Schleimhaut  des  zeltartigen  Di- 
vertikels kann  nahe  der  Spitze  eine  durch  einge- 
schlepptes Pigment  bedingte  anthrakotische  Färbung 
entstehen  (vgl.  S.  158).    Sehr  oft  ist  die  Spitze  auch 
narbig,  was  auf  eine  vorausgegangene  ulceröse  Lymph- 
drüsen-Oesophagusfistel  hinweist. 
Das  Divertikel  entsteht  nach  Rokitansky  durch   Übergreifen  einer  Peri- 
lymphadenitis auf  die  Umgebung  und  die  Wand  des  Oesophagus  und  durch 
narbige    Retraktion   des    daselbst    gebildeten,    mit    dem  Oesopha- 
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Fii;.  221. 
Typisches  Traktionsdivertikel  des  Oeso- 
phagus. Spitze  des  zeltartigen  Diver- 
tikels an  anthrakotischen  Bronchial- 
drüsen  (b)  fixiert,  t  Trachea,  Samml. 
Breslau.     Nat.  Gr. 


folgende 
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gus  verwachsenen  Granulationsgewebes.     Zuweilen  finden  sieh  mehrere  Di- 
vertikel. 

(Klebs  sprach  bereits  die  Vermutung  aus,  daß  ein  Teil  der  Traktionsdivertikel  auf  fötalen 
Anomalien  beruhe,  und  Ribbert  versuchte  die  meisten  Traktionsdivertikel  auf  eine  embryonale 
Störung  zurückzuführen.  Infolge  ungenügender  Trennung  von  Oesophagus  und  Trachea 
persistiere  eine  strangförmige  Verbindung.  Da,  wo  der  Strang  ansetzt,  bestehe  ein  Muskel- 
defekt am  Oesophagus,  und  dort  stülpe  sich  die  Schleimhaut  aus.  Die  Verwachsung  mit  den 
entzündeten  Lymphdrüsen  soll  meist  sekundär  eintreten.  Wenn  es  auch  zugegeben  ist,  daß 
einmal  Traktionsdivertikel  wirklich  so  entstehen  können  [s.  auch  Hemm],  so  steht  diese  inter- 
essante Theorie  doch  für  das  Gros  der  Fälle  mit  den  Befunden,  welche  einfach  und  ungezwungen 
für-  die  Zenkersche  Auffassung  sprechen,  nicht  in  Einklang.  So  sprechen  sich  auch  Hausmann, 
Brosch,,  Bevermann  und  vor  allem  Riebold  aus.  Auch  die  zahlreichen  Erfahrungen  der  Basler 
Anstalt,  die  seit  der  Arbeit  von  Oekonomides  diesen  Divertikeln  ganz  besondere  Aufmerksamkeit 
schenkte,  reden  durchaus  der  älteren  Auffassung  das  Wort.) 

Meist  verlaufen  diese  Divertikel  symptomlos.  Sie  können  jedoch  durch  Perforation  der 
Spitze,  was  z.  B.  durch  Decubitus  oder  Einbohren  von  Fremdkörpern  bewirkt  werden  kann, 
sehieerste  Folgen  nach  sich  ziehen  und  sind  daher  praktisch  wichtig.  Nach  der  Perforation  kann 
sich  in  der  Umgebung  des  Oesopliagus  ein  Eiter-  oder  Jaucheherd  von  oft  chronischem  Verlauf, 
also  eine  Mediastinitis,  etablieren,  welche  Pleura,  Pencard,  Bronchien,  Lungen,  selbst  die 
großen  Gefäße  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  zu  sekundärer,  meist  mehrfacher  Perforation 
führen  kann.  Etabliert  sich  diese  fistulöse  Kommunikation  zwischen  Oesophagus  und  Bronchus, 
so  kann  durch  Aspiration  von  Jauche  Lungenbrand  entstehen.  (S.  bei  Schlagenhaufer.)  —  Auch 
Carcinmne  können  davon  ausgehen  (vgl.   S.  412). 

Wird  ein  Traktionsdivertikel  nachträglich  durch  Druck  von  innen  ausgebuchtet,  so 
spricht   man   von   Traktionspulsionsdivertikel   (Oekonomides,   Brosch). 

b)   Zenker  sches   Pulsionsdivertikel   (Fig.  222),    sehr  selten. 

Dieses  bildet  eine  sackartige  oder  flaschenfönnige  Ausstülpung  mit  enger 
oder  weiter  Öffnung;  das  typische  Pulsionsdivertikel  sitzt  konstant  an  der 
hinteren  Pharynxwand.  Der  Zugang  liegt  gerade  an  der  Grenze  zwischen  Pharynx 
und  Oesophagus,  hinter  dem  Ringknorpel. 

Man  nennt  es  auch  Sackdivertikel  (Huber)  und  dorsales  Divertikel  im  Gegensatz  zu  den 
lateralen  Pharynxdivertikeln.  Starck  nennt  es  „pharyngo-oesophagcales  Divertikel",  11'.  Rosen- 
thal „Gremdivertikel". 

In  der  Wand  finden  sich  von  Elementen  der  Oesophaguswandung  vorwiegend  die  Mvcosa 
und  Submucosa,  welch  letztere  stark  verdickt  ist.  —  Muskelfasern  sollen  nach  der  einen  Ansicht 
fehlen  oder  höchstens  am  Hals  des  Div.  vorkommen,  und  Submucosa  und  Mucosa  sollen  sich 
nur  herniös  zwischen  den  Fasern  des  Constrictor  pharyngis  inf.  vorstülpen  (Pliarynijocele). 
Andere  fanden  dagegen  mikroskopisch  Muskelfasern  in  der  Wand  und  bezeichnen  das  Div.  als 
Pharyngektasie,  d.  h.  eine  Aussackung  der  ganzen  Wand. 

(Nach  Starck  betrafen  75%  dieser  Divertikel  Männer.) 

Die  typischen  dorsalen  Divertikel  senken  sich  nach  hinten  zwischen  Oeso- 
phagus und  Wirbelsäule  und  sind  selten  länger  als  einige  Zoll.  —  Füllt  sich  der 
Sack  mit  Ingesta,  so  drückt  er  auf  den  obersten  Teil  des  Oesophagus  und  kann 
Schlingbeschwerden  machen  und  Würgen  und  Erbrechen  hervorrufen.  Bei 
leerem  Sack  kann  die  Sonde,  wenn  sie  senkrecht  herabsteigt,  an  demselben 
vorbeigleiten,  oder  wenn  sie  wie  gewöhnlich  an  der  hinteren  Wand  hinabgleitet, 
fährt  sie  in  den  Sack  und  zerrt  ihn;  stets  ist  das  der  Fall,  wenn  bei  gefülltem 
Sack  sondiert  wird.  Oft  bestehen  diese  Divertikel  symptomlos.  In  recht  seltenen 
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Fällen  schließt  sich  Zersetzimg  des  Inhalts,  dadurch  bedingte  Maceration  des 
Epithels,  Infektion  durch  Eitererreger,  Geschwürsbildung  und  perioesophageale 
Phlegmone  an. 


- 


Fig.  222. 
Großes  Pulsionsdivertike) 
des  Schlundes  (Seitenansicht) 
von  einem  80  j.  Mann.  Der 
Sack  (D)  von  8  cm  Länge, 
(mit  Watte  ausgestopft) 
tritt  bei  u  zwischen  den 
untersten  Fasern  des  Con- 
strictor  pharyngis  inf.  hin- 
durch; Fasern  dieses  gehen 
auf  den  Hals  des  Sackes  über 
und  verlieren  sich  auf  dessen 
Oberfläche,  kreuzen  sich  hier 
teilweise  mit  Fasern  b,  welche 
vom  Oesophagus  abschwen- 
kend auf  das  Divertikel  über- 
gehen, auf  dessen  Oberfläche 
sie  sich  bald  verlieren,  c 
Muse,  crico-pharyngeus  und 
th  Muse,  thyreo-pharyngeus, 
zusammen  C,  den  Muse,  con- 
strictor  pharyngis  inf.  bil- 
dend, d  Cornu  sup.  cartil. 
thyreoideae.  e  Cornu  majus 
ossis  hyoid.  I  Nervus  laryn- 
geus  sup.  0  Oesophagus. 
T  Trachea.  M  Constrictor 
pharyngis  medius  und  Teile 
des  superior.  Z  Zunge. 
Schleimhaut  des  Divertikels 
war  ganz  glatt,  etwas  ver- 
dickt. Dicke  der  Sackwand 
0,5 — 0,6  mm.  Samml.  Bres- 
lau.   Circa  V,  der  nat.  Größe. 


Über  die  Entwicklung  der  Pulsionsdivertike]  herrschen  verschiedene  Ansichten;  nach 
der  einen  (Zenker)  handelt  es  sich  um  eine  Pharyngocele,  eine  Schleimhauthernie,  d.  h.  Aus- 
stülpung der  Submucosa  und  Mucosa;  daß  diese  gerade  hier  zustande  kommt,  liegt  an  einer 
anatomischen,  durch  die  Dünnheit  und  querparallele  Anordnung  der  Fasem  des  Constrictor 
pharyngis  inf.  bedingten  Prädisposiiion.  Die  direkte  Veranlassimg  für  die  Ausbildung  des 
Divertikels  bieten  mechanische  Momente,  Traumen  im  weiteren  Sinne,  sowohl  heftiges  Ver- 
schlucken, Einklemmung  großer,  fester  Bissen,  als  auch  sogar  der  erhöhte  exspiratorische 
Luftdruck  (nach  Rosenthal  Niesen,  Husten,  Blasen  von  Blasinstrumenten),  wodurch  die  Muskel- 
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fasern  auseinander  gedrängt  werden,  zum  Teil  auch  zerreißen,  worauf  dann  die  herniöse  Vor- 
stülpung der  Submucosa  und  Schleimhaut  vor  sich  gehen  kann.  Für  diese  Auffassung  treten 
auch  die  gründlichen  Untersuchungen  von  Starck  ein.  —  Andere  nehmen  eine  Pharyngektasie, 
Ausstülpung  der  gesamten  Wand,  an.  Diese  Ansicht  wird  auf  Fälle  gestützt,  in  denen  man 
quergestreifte  Muskelfasern  in  der  Sackwand  fand.  Die  erste  Anlage  dieser  Ektasien,  deren 
direkte  Veranlassung  durch  die  eben  erwähnten  mechanischen  Läsionen  gegeben  wird,  ist  man 
geneigt,  auf  eine  Störung  in  der  Schließung  einer  fötalen  Spalte  zurückzuführen,  und  vermutet, 
daß  es  sich  um  Überreste  der  einzelnen  inneren  Kiemenfurchen  (Visceraltaschen)  handelt 
(König,  v.  Bergmann). 

Brosch  beschrieb  epihroncliiale  Pulsionsdivertikel  des  Oesophagus,  welche  an  typischer 
Stelle  an  der  vorderen  und  linken  Peripherie  des  Oesophagus  auf  dem  linken  Stammbronchus 
liegen.  —  Andere  oesophageale  Pulsionsdivertikel,  die  auffallend  oft  am  unteren  Ende  vor- 
kommen, bezeichnet  Bosenthal  als  epiphrenale.  Für  ihre  Entstehung  werden  sowohl  Traktions- 
divertikel  (Rosenthal)  als  auch  ähnliche  mechanische  Momente  wie  für  die  Grenzdivertikel 
verantwortlich  gemacht  (Riebold).  In  ihrer  groben  Form  gleichen  die  epibronchialen  und 
epiphrenalen  P.D.  den  Zenkerschen. 

Die  lateralen  Pliarynxdivertikel  stellen  nach  v.  Kostanecki  entweder  nur  Kiemengangsreste 
oder  aber  unvollkommene  Kiemenfisteln  mit  sekundärer  Erweiterung  dar.  Sie  liegen  stets 
höher  als  die  Grenzdivertikel  und  nie  unterhalb  der  Sinus  pyriformes.  Sie  sind  die  Analoga 
der  branchiogenen  Cystentumoren  und  Halsfisteln  (vgl.  S.  209).  Starck  bezeichnet  sie  als 
pharyngeale  Pulsionsdivertikel. 

IX.  Fremdkörper.     Perforation  des  Oesophagus. 

Besonders  gefährlich  sind  kleine  spitze  Fremdkörper  (Knochenstückchen, 
Zwetschenkerne  usw.).  die  sich  in  die  Wand  einspießen;  sie  können  nach  Hin- 
zutritt von  Eiterbakterien  perioesophageale  Phlegmone  (Mediastinitis)  hervor- 
rufen. Abgesehen  von  den  schlimmen  Folgen,  welche  diese  Phlegmone  meist 
nach  sich  zieht  (eventuell  jauchige  Pleuritis,  Pericarditis,  Lungenabsceß, 
-gangrän  usw.),  kann  auch  ein  Fremdkörper  selbst,  indem  er  mehr  und  mehr 
in  die  Nachbarteile  eingebohrt  wird  und  z.  B.  Perforation  der  Aorta  oder  Pul- 
monalis  bewirkt,  direkt  den  Tod  herbeiführen.  Fremdkörper  bleiben  am 
häufigsten  in  der  Ringknorpelenge  (vgl.  S.  412)  stecken. 

Ganz  spitze,  dünne  Fremdkörper  (z.  B.  Nadeln)  können  durch  die  Wand  hindurchtreten. 
,wandern\  und  später  bei  der  Sektion  zufällig  z.  B.  im  Herzbeutel  wiedergefunden  werden.  — 
Zuweilen  werden  Fremdkörper  abgekapselt,  umwachsen. 

Bei  großen  Fremdkörpern  kommt  Druckwirkung  auf  die  Schleimhaut  (Druckgangrän) 
mit  in  Betracht.  Dieselbe  kann  auch  bei  kleinen,  harten  Fremdkörpern,  z.  B.  Knochenstück- 
chen, eine  wichtige  Rolle  spielen.  —  Sehr  folgenschwer  kann  der  seltene  Eintritt  von  harten 
Fremdkörpern  in  Traktionsdivertikel  werden  (s.  S.  419). 

Über  den  Import  von  Aktinomijces  in  die  Oesophaguswand  vgl.  S.  408. 

Über  Perforation  des  Oesophagus  ist  nur  noch  wenig  hinzuzufügen.  Sie  kann  (1)  von 
innen  nach  außen  stattfinden,  infolge  von  Fremdkörpern  und  perforierenden  Geschwülsten 
(s.  bei  Krebs),  Sondierungstraumen  (vgl.  B.  Fischer  und  den  S.  406  erwähnten  Fall),  sowie  bei 
der  seltenen  Selbstverdauung,  oder  (2)  von  außen  nach  innen  erfolgen.  Hier  ist  an  Aneurysmen 
der  Aorta  zu  erinnern  (s.  S.  87).  Die  Mehrzahl  der  Perforationen  wird  aber  durch  Lymphdrüsen 
bedingt,  und  zwar  meist  entweder  durch  tuberkulöse  oder  durch  anthrakolische,  die  besonders 
in  der  Bifurkation  gelegen  sind.  Erstere,  die  oft-  gleichzeitig  in  Oesophagus  und  Trachea  perfo- 
rieren, führen  meist  zum  Exitus  —  oder  es  kommt  zu  Fistelbildung  oder  zu  Vernarbung  der 
Fisteln  und  Bildung  von  Traktionsdivertikeln,  was  aber  öfter  bei  Anthrakose  stattfindet.  Selten 
ist  Durchbruch  vereiterter  Lymphdrüsen,  so  z.  B.  nach  Scharlach;   Verf.  sah  bei  einem  4jähr. 
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Knaben  eine  Perforation  zugleich  in  den  Oes.  und  in  die  Aorta  an  deren  r.  vorderem  Umfang. 
Krebsige  Lymphdrüsen  können  gelegentlich  sowohl  bei  prim.  Oesophaguskrebs  (s.  S.  415)  als 
auch,  wenn  sie  von  einem  Magencarcinom  aus  infiltriert  wurden,  fistulös  oder,  wie  Verf.  z.  B. 
bei  einer  45jähr.  Frau  sah.  mehrfach  breit,  kraterförmig  in  den  Oesophagus  durchbrechen. 

(Über  die  seltenen  spontanen  Rupturen  der  Speiseröhre  s.  bei  Brosch  (Lit),  Beneke,  über 
nicht  traumatische  Perforationen  im  Kindesalter  s.  Zuppinger.  —  Traumatische  Ruptur  kann 
nach  Vetren  rein  durch  plötzliche  Drucksteigerung  (Überdehnung  auch  beim  Erbrechen)  zu- 
stande kommen,  ohne  daß  der  Oesophagus  vorher  verändert  zu  sein  braucht). 

X.  Parasiten. 

Von  Wichtigkeit  ist  der  Soor  (vgl.  S.  361),  der  sich  meist  nur  in  der  Ejjithel- 
schicht  etabliert  und  hier  weißliche  oder  bei  größerem  Reichtum  an  Sporen 
gelbliche,  sauer  reagierende,  klebrige,  locker  anhaftende  Belege,  sog.  Soor- 
membranen veranlaßt.  Der  Belag  ist  streifig  oder  diffus  ausgebreitet,  mitunter 
so  mächtig,  daß  er  dicke  breiige  Klumpen  bildet,  welche  das  Lumen  ausfüllen. 
Selten  dringen  die  Pilze  tiefer  in  die  Wand  (vgl.  S.  362). 

Soor  des  Oesophagus  ist  meist  mit  Soor  der  obersten  Teile  des  Digestionstraktus  ver- 
bunden. Die  Soormembranen  können  bis  zur  Cardia  hinabreichen,  sind  sehr  selten  im  Magen 
(wo  sie  eventuell  bis  tief  in  die  Mucosa  eindringen,  s.  Maresch),  eher  noch  mit  Überspringen  des 
Magens,  im  Duodenum  zu  sehen. 


D.  Magen. 


Anatomie.  Die  Magenwand  setzt  sich  aus  verschiedenen  Schichten  zusammen:  aj  Mu- 
cosa, mit  Drüsen  und  kleinen  Vertiefungen,  Gruben  an  der  Oberfläche,  b)  Museularis  mucosae, 
c)  Submucosa,  d)  Museularis  (innere  circuläre,  äußere  longitudinale  Schicht),  e)  Subserosa, 
f)  Serosa  (das  Bauchfell).  Die  Schleimhaut  ist  mit  einem  einfachen  Belag  schleünbereitender 
Cylmderepithelien  bekleidet,  die,  wenn  ihr  Inhalt  ausgetreten  ist,  Becherzellen  darstellen.  Sie 
ist  reich  an  Drüsen.  Diese  stellen  einfache  oder  gabelige  Blindschläuche  dar,  die  mit  C'ylinder- 
zellen,  welche  auf  einer  Membrana  propria  sitzen,  ausgekleidet  sind  und  einzeln  oder  zu  mehreren 
in  die  Grübchen,  den  sog.  Halsteil,  an  der  Oberfläche  einmünden.  Im  PylorusteU  stehen  die 
Drüsen  weiter  auseinander.  Man  teilt  die  Drüsen  ein  in:  1.  Glandulae  gastricae  propriae.  deren 
etwa  100  auf  1  qmm  kommen,  und  die  den  Körper  und  Fundus  einnehmen,  und  2.  Pylorusdrüsen ; 
letztere  haben  nur  eine,  erstere  zwei  Arten  von  Zellen,  nämlich  außer  den  cylindrischen  Haupt- 
sellen noch  die  Belegsellen,  größere,  eckige,  der  Zahl  nach  die  Nebenrolle  spielende,  teils  in 
der  Reihe  der  Hauptzellen  eingeordnete,  teils  gegen  die  Peripherie  gedrängte  Zellen,  welche  sich 
mit  Anilinfarben  besonders  intensiv  färben;  die  Belegzellen  liefern  die  Salzsäure  (Heidenhain), 
die  Hauptzellen  das  Pepsin  des  Magensaftes.  Die  Pylorusdrüsen,  nur  in  einer  schmalen  Zone 
in  der  Gegend  des  Pylorus  gelegen,  haben  viel  längere  Ausführungsgänge  als  die  Labdrüsen; 
die  dazwischen  stehenden  Schleimhautstellen  nennt  man  , Zotten'.  Die  Mucosa  enthält  zahl- 
reiche arterielle  Gefäße,  Endarterien,  welche,  aus  der  Submucosa  aufsteigend,  nahe  der  Ober- 
fläche in  kapillare  Netze  übergehen,  von  welchen  venöse  Zweige  ausgehen.  (Genauere,  inter- 
essante Angaben  bei  Disse.)  Die  größeren  Arterien  hegen  zwischen  Serosa  und  Museularis  und 
schicken  Ästchen  in  schräger  Richtung  zur  Submucosa.  —  Lymphfollikel  kommen  in  individuell 
verschiedener  Zahl  und  Größe  vor.    Relativ  die  meisten  liegen  im  Pylorusteil  der  Schleimhaut. 

Lymphgefäße  bilden  in  der  Mucosa,  Submucosa,  ferner  intermuskulär  und  -subperitoneal 
Netzwerke;  das  submueöse  Netz  ist  besonders  weit  (Cuneo).  —  Bei  der  Kontraktion  des  Magens 
legt  sich  die  Schleimhaut  in  grobe,  geschlängelte  Längsfalten;  zugleich  entstehen  kleine,  kreis- 
förmig oder  eckig  begrenzte  Feldchen,  welche  sich  durch  Zug  ausgleichen  lassen. 
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Über  die  sehr  inkonstante  Form  und  Lagerung  des  Magens  unter  normalen  und  patho- 
logischen Verhältnissen  vgl.  His,  C.  Hasse,  Strecker  u.  Ponflck  (s.  auch  dessen  Topographischen 
Atlas  der  mediz. -Chirurg.  Diagnostik,  Jena,  G.  Fischer),  Simmonds,  Wemsleät. 

I.  Kadaveröse  Veränderungen  des  Magens. 

Mit  diesen  muß  man  bei  Beurteilung  pathologischer  Befunde  beim  Magen 
mehr  wie  bei  irgend  einem  anderen  Organ  rechnen.    Es  handelt  sich  um: 

Hypostase:  Senkung  des  Blutes  in  die  abhängigen  Partien  (Fundus) 
bedingt  dunkelrote  Flecken,  welche  aus  zahlreichen  Gefäßen  (Venen)  bestehen, 
in  deren  Umgebung  der  Blutfarbstoff  diffundieren  kann.  Diese  hypostatischen 
Leiehenfleeken  sind   nicht   mit    Blutungen   zu   verwechseln  ! 

Saure  Erweichung,  Gastromalacia  aeida,  ist  Folge  von  Selbstverdauung, 
wenn  Pepsin  und  Salzsäure  in  genügender  Menge  oder  wenn  gar  saure  patho- 
logische Zersetzungsprodukte  im  Mageninhalt  enthalten  sind.  Die  Affektion 
beginnt  viel  früher  als  die  eigentliche  Leichenfäulnis.  Bei  geringem  Grade  der 
Einwirkung  des  Magensaftes  findet  nur  eine  Trübung  und  Maceration  des 
Cylinderepithels  des  Magens  und  häufig  auch  des  Plattenepithels  am  Übergang 
in  den  Oesophagus  statt.  Bei  der  Gastromalacie  tritt  erst  eine  Quellung  ein, 
welcher  dann  Erweichung  folgt.  Kur  die  Teile  erweichen,  welche  unter  dem 
Flüssigkeitsspiegel  liegen,  daher  vor  allem  der  Fundus.  Die  Magenerweichung 
ist  meist  sehr  prononciert  bei  kleinen  Kindern,  deren  Magen  im  Tode  voll  Milch 
war.  Unterstützend  kann  dabei  noch  saure  Gärung  der  Milch  wirken;  die  Magen- 
wand wird  gelatinös  und  ist  meist  blaß. 

Die  Schleimhaut  wird  weich,  abstreifbar.  Ist  sie  arm  an  Blut,  so  sieht  man  die  gelatinöse, 
iveiße,  ist  sie  blutreich,  die  braune,  pulpöse,  breiige  Erweichung.  Häufig  entsteht  letztere  nur 
fleckweise.  Die  braune  Färbung  beruht  auf  Umwandlung  des  diffundierten  Blutfarbstoffs 
unter  Einwirkung  des  sauren  Magensaftes.  Auch  Submucosa  und  Muscularis  können  erweichen 
und  schwinden;  die  Wand  wird  durchscheinend,  zerreißlich,  oder  sie  erweicht  total,  und  es 
entstehen  in  derselben  fetzige  Löcher  mit  zerfließenden  Rändern.  Die  Erweichung  setzt  sich 
zuweilen  in  die  Umgebimg  und  benachbarten  Organe  (Milz,  bei  der  nach  Herausverdauen  der 
weichen  Zellen  ein  überaus  zierliches  fibröses  Maschenwerk  sichtbar  werden  kann,  Leber,  durch 
das  Zwerchfell  m  die  Lungen,  Pericard)  fort.  Häufig  gelangt  der  Mageninhalt  zunächst  in  den 
Oesophagus,  kann  diesen  auflösen,  oder  fließt  aus  demselben  (z.  B.  beim  Transport  der  Leiche) 
in  die  Luftwege.  Dadurch  können  große  Höhlen  in  den  Lungen  entstehen  *),  deren  Inhalt 
sauer  reagiert,  im  Gegensatz  zu  Brandherden,  die  ähnlich  aussehen  können,  aber  alkalisch  re- 
agieren; durch  saure  Gärung  werden  die  Lungen  dabei  häufig  „emphysematös."' 

Nach  Untersuchungen  von  Bamberger  kommt  eine  intravitale  Selbstverdauung  an  dem 
vorher  unveränderten  Magen  nicht  vor.  Tritt  sie  auf,  so  müssen  Circulationsstörungen  schwerer 
Art,  wie  Thrombose  der  Coeliaca  und  A.  mesenterica  sup.  vorliegen.  An  circumscripten  Stellen, 
welche  infolge  von  Verschluß  der  Arterien  für  den  Magensaft  angreifbar  geworden  sind,  sehen 
wir  eine  intravitale  Selbstverdauung  beim  Ulcus  rotundum  eintreten  (s.  bei  diesem  S.  436). 

Einphysema  eadaverosum  des  Magens  entsteht  hauptsächlich  in  der  lockeren  Submucosa 
und  kommt  durch  Bakterien  zustande,  welche  durch  die  Schleimhaut  hindurch  drangen  oder 
in  den  Blutgefäßen  Gasbildung  hervorrufen.  Die  Magenwand  wird  schaumig  oder  blasig  und 
knistert  beim  Darüberstreichen.  —  Es  existieren  auch  wenige  Fälle  von  intravitalem  inter- 
stitiellem Emphysem  des  Magens,  hervorgerufen  durch  gasbildende  Bakterien.  Vom  Darm  (s.  dort) 
sind  mehrere  Fälle  dieser  Art  bekannt.  (U.  a.  Orlandi  [Pneuniatoma  intestinale,  mit  Abbildung], 


')  Vgl.  kadaveröse  Veränderungen  bei  diesen  S.  229. 
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Dupraz  [mit  Experimenten  und  Tit.],  Hahn  [Pneumatosis  cystoides  intestinorum  hominis].) 
Vgl.  Emphysem  der  Vagina  und  Harnblase. 

Kadaveröse  Verfärbungen  der  Schleimhaut.  Nicht  selten,  und  zwar  besonders  in  Fällen 
von  venöser  Stauung  und  chronischem  Magenkatarrh,  findet  man,  wenn  sich  Fäulnis  und  Schwe 
felwasserstoffbildimg  in  der  Leiche  eingestellt  haben,  die  Schleimhaut  dunkelgrün  bis  schwarz 
gefärbt  (Pseudomelanose).  Das  Pseudomelanin  entsteht  nach  E.  Neumann  da,  wo  bereits  im 
Leben  vom  Zerfall  von  Hämoglobin  stammendes,  eisenhaltiges  Pigment  (Hämosiderin)  ab- 
gelagert war,  wie  das  in  obigen  Fällen  vorkommt.  Das  Pigment  wird  durch  den  Schwefel- 
wasserstoff schwarz.  Diese  Pseudomelanose  verschwindet  nach  Aufgießen  verdünnter  Salz- 
säure. (Echtes  Melanin,  wie  es  in  Haut-  und  Chorioidealpigment  dann  auch  in  melanotischen 
Tumoren  auftritt,  ist  ein  eisenfreies,  S-  und  N-haltiges  Produkt  einer  komplizierten  Zersetzung 
von  Eiweißstoffen  und  vom  Blutpigment  wesentlich  verschieden.) 

Bei  Beurteilung  makroskopischer  Bilder  der  Magen-  (und  Darm-)  Schleimhaut  ist  auch 
Vorsicht  geboten  wegen  des  wechselnden  Kontraktionsgrades,  der  Verdauungsphasen,  kada- 
verösen  Veränderungen  und  eventueller  mechanischer  Läsionen  bei  der  Sektion  (vgl.  Tugend- 
reich). 

II.  Angeborene  Anomalien.    Lageveränderungen. 

Agastrie,  Mangel,  Mikrogastrie,  angeborene  Kleinheit  des  Magens  sind  selten. 

Sanduhrform,  die  durch  Verkürzung  der  Ringmuskulatur  zwischen  Cardia  und  Pylorus 
zustande  kommt.  —  Erworbener  Sanduhrmagen  s.  S.  441  und  451.  —  Atresie  der  Cardia  oder 
des  Pylorus  ist  meist  mit  anderweitigen  Mißbildungen  verbunden. 

Die  angeborene  Stenose  des  Pylorus  (Landerer),  meist  mit  starker  muskulärer  Hyper- 
trophie am  Pylorus,  der  dann  portioartig  in  das  Duodenum  ragt-  (Maier),  verbunden,  wird 
neuerdings  klinisch  viel  beachtet  (Finkelsiein,  Rosenheim  u.  a.),  ist  aber  in  ihrer  ätiologischen 
Deutung  noch  strittig.  Es  gibt  echte  angeborene  Stenosen  mit  kompensatorischer  Hypertrophie, 
während  man  in  anderen  Fällen  nur  an  eine  spastische  Kontraktur,  einen  Pyloruspasmus  (Pfaund- 
ler, Langemak)  auf  angeborener  Anlage,  mit  nachfolgender  Arbeitshypertrophie  des  Pylorus 
(Wernsteät)  denkt,  wogegen  aber  z.  B.  Hirschsprung  und  Nordgren  energisch  polemisieren;  oder 
man  nimmt  einen  Spasmus  des  gesamten  Magens  an  (Heubner),  was  aber  von  Simmonds  mit 
Recht  bestritten  wird,  oder  eine  Funktionsstörung  der  Nerven,  welche  die  koordinierte  Muskel- 
bewegung von  Magen  und  Pylorus  besorgen,  was  einen  Antagonismus  und  schon  in  utero  (bei 
Aufnahme  des  Fruchtwassers)  eine  fortwährende  Arbeit  und  so  eine  funktionelle  Hyperplasie 
der  Magenmuskulatur  veranlasse  (Thomson).  —  Andere  machen  eine  geschwulstartige  Hyper- 
trophie der  Ringmuskulatur  (Ashby,  Cantley  and  Stilles  u.  a.)  mit  gleichzeitiger  Bindegewebs- 
vermehrung  (Hirschsprung)  oder  eine  wulstige  Verdickung  der  Mucosa  (Arregger),  oder  wie 
Magnus-Ahlebcn  in  einem  Falle,  der  allerdings  etwas  von  dem  gewöhnlichen  Bild  abweicht, 
jedenfalls  nicht  angeborene  Stenose  genannt  werden  kann,  gutartige  schleimhäutige  Ade- 
nomyome,  bei  denen  die  Drüsen  von  den  Brunnerschen  Drüsen  abstammten,  verantwortlich. 
(Lit.  im  Anhang.) 

Situs  sagittalis.  wobei  die  ursprünglich  senkrechte  Lage  beibehalten  wird. 

Ektopie  des  Magens  in  die  Pleurahöhle  beobachtet  man  bei  Zwerchfellhemien  (s.  dort). 
Noch  seltener  ist  Verlagerung  in  eine  äußere  Bauch-  oder  Nabelhernie  (Tillmanns,  Weber). 

Situs  inversus  beobachtete  Verf.  in  einem  seltenen  Fall  (s.  Halff,  Lit.). 

Achsendrehung  des  Magens  ist  sehr  selten;  Verf.  sah  dieselbe  bei  einer  traumatischen 
Zwerchfellhernie  (s.  dort);  Wilke  sah  sie  in  einem  Fall,  wo  der  Magen  linksseitig  ungenügend 
fixiert  war. 

III.  Circulationsstörungen  des  Magens, 
a)  Anämie  kommt  bei  allgemeiner  Anämie  vor.    Die  Schleimhaut  sieht 
weißlich  aus;  bei  chronischer  Anämie  ist  sie  atrophisch  (verdünnt). 
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b)  Hyperämie.  Aktive  H.  wird  durch  den  Reiz  verschiedener  Ingcsta, 
z.  B.  von  verdünntem  Alkohol  hervorgerufen  und  leitet  jede  akute  Entzündung 
der  Schleimhaut  ein;  es  tritt  eine  rosige  Färbung  auf.  Auf  dem  Sektionstisch 
ist  die  akute  Kongestion  oft  nur  noch  schwer  nachzuweisen.  Am  häufigsten 
ist  der  Pylorusteil  diffus  oder  fleckig  lebhaft  gerötet. 

Passive  oder  Stauungshyperämie  ist  sehr  häufig.  Sie  entsteht  bei  Stauung 
im  Gebiet  der  Pfortader,  wozu  Lebercirrhose  die  häufigste  Veranlassung  gibt, 
und  ferner  bei  Herz-  und  Lungenleiden.  Die  Schleimhaut  wird  blauviolett  oder 
bei  Gegenwart  von  saurem  Mageninhalt  bräunlich;  häufig  finden  sich  dabei 
fleckige,  dunkle,  braune  bis  schwarzgraue  Verfärbungen,  welche  von  Blutungen 
und  Umwandlung  des  Hämoglobins  herrühren.  Das  submueöse  Gewebe  kann 
ödematös  sein,  so  daß  die  Magenwand  verdickt  erscheint. 

c)  Blutungen.  Kleine  Blutungen  in  der  Mucosa  sind  am  häufigsten  eine 
Folge  von  Stauung,  wie  sie  bei  Herzfehlern,  Lebercirrhose,  Emphysem  sowie 
bei  häufigem  Erbrechen  auftritt. 

Man  erinnere  sich,  daß  die  zahlreichen  kleinen  Schleimhautvenen  spärliche  Anastomosen 
besitzen,  und  daß  daher  schon  eine  kräftige,  länger  anhaltende  (krampfhafte)  Kontraktion 
der  Muscularis  genügt,  um  strotzende  venöse  Stauung  in  der  Mucosa  (bes.  auf  der  Faltenhöhe) 
zu  veranlassen.  Darauf  hat  schon  Virchow  hingewiesen,  der  auch  betont,  daß  Störungen  in 
der  Fortbewegung  des  Blutes  in  der  Pfortader  und  deren  Ästen,  Stauung  in  der  Magenmucosa 
hervorbringen  und  so  zu  haemorrhagischen  Nekrosen  und  Erosionen  führen  können.  Hage- 
mann denkt  bei  der  Entstehung  punktförmiger  Blutungen  an  euren  Rückprall  des  Blutes  bei 
plötzlicher   Drucksteigerung  im  ganzen   Pfortadersystem. 

Die  Blutungen  sind  nicht  selten  eine  agonale  Erscheinung.  Hämorrhagien 
in  der  Mucosa  sind  entweder  klein,  punktförmig,  multipel,  oft  zahllos  und 
■rundlich-fleckig  oder  aber  streifenförmig,  der  Höhe  der  Falten  des  kontrahierten 
Magens  entsprechend;  die  punktförmigen  Blutungen  bevorzugen  den  Fundus 
und  Cardiaabschnitt.  Die  hämorrhagischen  Partien  von  roter,  brauner  oder 
fast  schwarzer  Farbe  werden  nekrotisch  und  können  wie  steife,  plattenartige 
Infarkte  aussehen;  sie  werden  dann  vom  Magensaft  wegverdaut,  so  daß  Sub- 


Fig.  223. 
GroOe,  Hefe  hämorrhagische  Erosionen  des  Magens. 

Stück  der  hinteren  Wand  nahe  der  kleinen  Curvatur.     58j.  M.  mit  Pylorusstenose. 
(S.  595.    1905.    Basel.)    E/„  aat.  Größe. 
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stanzverluste,  sog.  hämorrhagische  Erosionen,  entstehen;  die  Defekte  sind 
scharfrandig,  mehr  oder  weniger  seicht;  der  Grund  der  Erosionen  kann  Mutrot 
oder  durch  den  Einfluß  des  Magensaftes  bräunlich  oder  dunkel  rotbraun  bis 
schwarz  gefärbt  sein,  oder,  wenn  die  blutig  nekrotische  Partie  vollständig 
wegverdaut  ist,  Maß  erscheinen. 

Stets  ist  mit  der  hämorrhagischen  Erosion  auch  eine  Blutung  —  meist  geringeren  Grades  — 
in  die  Magenhöhle  verbunden.  Gelegentlich  sind  die  Erosionen  sehr  ausgebreitet  und  tief, 
können  lange,  fast  einen  Centimeter  breite,  tiefe  Längsstreifen  bilden,  zuweilen  durch  Konfluenz 
eine  sehr  unregelmäßige,  landkartenartige  Zeichnung  bewirken  und  durch  ihre  tief-rotbraune 
bis  schwarze  Farbe  und  ihre  Anordnung  an  Verätzungen  erinnern.  Solche  Erosionen  können 
zu  ernsten  und,  wie  Verf.  wiederholt  sah,  selbst  tödlichen  Blutungen  führen;  doch  sahen  wir 
das  auch  bei  multiplen  kleinen  Erosionen  (vgl.  auch  Engelsmann,  Lit.). 

Kleine  parenchymatöse  Blutungen  können  ferner  auftreten  bei  Blutalterationen,  wie  wir 
sie  bei  oder  nach  schweren  Infektionskrankheiten  (z.  B.  Typhus),  sowie  bei  hämorrhagischer 
Diathese,  ferner  bei  verschiedenen  Vergiftungen  sehen,  mag  das  Gift,  wie  bei  Urämie  und 
Cholämie,  im  Körper  gebildet,  oder  aber  eingeführt  sein,  wie  Phosphor,  Arsen,  Sublimat, 
Säuren,  Alkalien.    Selten  werden  diese  Blutungen  erheblich,  ja  tödlich  (Ewald). 

Kleine  arterielle  und  kapilläre  Blutungen  können  auch  in  multipler  Weise  emboliscb 
entstehen.  Man  beobachtet  das  bei  Endocarditis,  aber  auch  z.  B.  bei  Pneumokokkämie  (Dieu- 
lafoy);  in  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Magenschleimhaut  allenthalben  dicht  besät  mit  punkt- 
förmigen Hämorrhagien  oder  daraus  hervorgegangenen  bräunlich  gefärbten,  grübchenartigen 
Erosionen  oder  Geschwürchen  der  Mucosa.  Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  (43jähr.  M.  mit 
Streptokokken-Nekrose  des  Pharynx)  die  Schleimhaut  des  Magens  dunkelrot,  besät  mit 
miliaren  und  submiliaren  grauen  Punkten.  ( Mikroskopisch :  Nekrosen  mit  hyalinen  Thromben 
und  Streptokokken.)  W.  H.  Schultze  fand  in  einem  Fall  postoperativer  Ulcera  mit  Blut- 
brechen den  Fraenkelschen  Gasbacillus  in  einer  Arterie  im  Ulcusgrund. 

Zuweilen  bewirken  Emboli  bei  Endocarditis  Verlegungen  von  arteriellen  Endästchen  mit 
folgender  Nekrose  und  tieferen  typischen  Magengeschwüren  (s.  S.  436). 

Benehe  bezeichnet  als  ßtigmata'  keilförmige  Nekrosen  mit  oder  ohne  Blutung,  die  durch 
reflektorische  Ischämie  infolge  Reizung  der  Magennerven  zustande  kämen  und  dann  durch 
Andauung  ulceriert  würden;  s.  auch  Versuche  von  Kobayashi,  Schmincke. 

Experimentell  zeigten  bereits  Schiff,  Ebstein,  v.  Preuschen,  daß  Verletzungen  des  Zentral- 
nervensystems (vordere  Vierhügel,  verlängertes  Mark,  oberes  Rückenmark)  Blutungen  der  Magen- 
schleimhaut hervorrufen  können  (s.  auch  Lunge  S.  243),  und  Beneke  fand  , Stigmata'  (s.  oben) 
besonders  oft  bei  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems.  (Magenblutungen  selbst  bedroh- 
licher Art  können  bei  Hysterie  auch  vikariierend  für  die  Menstruation  oder  während  derselben 
eintreten  [vgl.  Ewald].) 

Als  3Ielaena  neonatorum  bezeichnet  man  Magen-  und  Duodenalblutungen  (ganz  selten 
Oesophagealblutungen,  Lit.  bei  Meyer),  die  zu  Geschwürsbildung  führen  und  in  den  ersten 
Lebenstagen  oder  -wochen  auftreten.  Nach  v.  Preuschen  sind  sie  von  Gehiniverletzungen 
während  der  Geburt  abhängig  (Reizung  des  vasomotorischen  Zentrums,  dadurch  Blutdruck- 
steigerung, Gefäßruptur;  vgl.  S.  243),  nach  Landau  dagegen  Folgen  embolischen  Gefäßver- 
schlusses, und  zwar  soll  ein  Nabelvenenthrombus  durch  das  r.  Herz,  den  Duct.  Botalli,  die  Aorta  in 
eine  Magenarterie  fahren.  Von  Franque  weist  jedoch  auf  den  viel  einfacheren  Weg  einer  bei 
heftigen  Atem-  und  Sehreibewegungen  der  Neugeborenen  erfolgenden  retrograden  venösen 
Embolie  aus  der  Umbilicalvene  per  Pfortader  in  Magen-  und  Darmvenen  hin.  Von  Rundstedt 
denkt  dagegen  an  eine  Combination  von  einerseits  venöser  Hyperämie,  die  durch  die  veränderte 
Atmung  und  Blutverteilung  nach  der  Geburt  leicht  zustande  komme  und  so  zu  Blutungen  der 
Mucosa  führe  —  und  anderseits  reflectorischer  Ischämie,  welche  durch  Reize  des  Geburtsshocks 
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auf  die  nervösen  Centren  ausgelöst  werde  und  Nekrose  mit  nachfolgender  Corrosion  durch  den 
Magensaft  nach  sich  ziehe.  Der  Ansicht  von  Baisch,  daß  es  sich  höchstwahrscheinlich  um  eine 
Infektionskrankheit  handle,  schließen  sich  andere  (s.  Vassmer,  V.  Rtindstt'dt  u.  a.)  für  die  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  an.    (Lit.  bei  Shukowsky.) 

Von  großem  klinischem  Interesse  sind  auch  postoperative,  selbst  tödliche  Magen-  tun! 
Darmblutungen,  die  nach  Eingriffen  am  ganzen  Körper,  besonders  jedoch  am  Abdomen  (bes. 
Gefäßunterbindungen  am  Netz),  gelegentlich  vorkommen  (v.  Eiseisberg).  Sie  werden  durch 
direkte  und  retrograde  Verschleppung  von  Thromben  sowohl  im  arteriellen  wie  im  venösen  System 
veranlaßt.  (Solche  Thromben  dürften  wohl  oft  durch  Infektionen  entstehen.)  Die  Blutungen 
(Hämatemesis)  treten  einmal  oder  mehrmals,  meist  irr  der  ersten  Woche  auf,  und  die  Ver- 
änderungen bestehen  in  Hämorrhagien,  Erosionen  oder  Ulcerationen  (Lit.  bei  Busse  u.  v.  Franque, 
vgl.  auch  Disse).  Auch  bei  Appendizitis  kommen  ähnliche  Veränderungen  durch  retrograde 
Embolie  vor,  wobei  die  Emboli  aus  Venen  des  Netzes,  des  Wurms  oder  Mesenteriolums  stammen 
(Payr).  Payr  hat  auch  experimentell  Hämorrhagien,  Erosionen  u.  Ulcera  im  Magen  durch 
retrograde  Embolie  im  Pfortadersystem  erzeugt.  Beneke  denkt  dagegen  mehr'  an  eine  Re- 
flexischämie,  welche,  durch  Reizung  bestimmter  Nervenbezirke  hervorgerufen,  auch  ohne 
primäre  Blutung  den  Angriffspunkt  für  die  andauende  Magensaftwirkung  schaffe ;  s.  S.  426. 

Größere  Magenblutiingen  können,  wie  erwähnt,  gelegentlich  infolge  von 
hämorrhagischen  Erosionen  und  bei  hämorrhagischer  Diathese  (z.B.  bei  Cholämie) 
auftreten.  Aber  auch  hochgradige  venöse  Stauung,  wie  sie  sich  kollateral  in- 
folge von  Störung  der  Pfortadercirculation  (Lebercirrhose,  Pylethrombose), 
selten  bei  Herzfehlern  entwickelt,  und  die  sich  bis  zu  einer  hämorrhagischen 
Infiltration  steigern  kann,  vermag  erhebliche,  ja  tödliche  Blutungen  zu  be- 
wirken. In  tödlich  endenden  Fällen  dieser  Art  sieht  man  den  Magen  stark 
ausgedehnt  und  entweder  mit  einem  braunschwarzen,  innigen  Gemisch  von 
Blut  und  Mageninhalt  oder  einem  steifen,  gallertigen  Blutklumpen  erfüllt; 
man  ist  erstaunt,  hier  zunächst  keine  größere  Gefäßruptur  aufdecken  zu  können, 
und  bezeichnet  die  Blutung  als  eine  parenchymatöse;  versucht  man  aber  eine 
Injektion  von  der  Pfortader  aus,  so  wird  man  wohl  gelegentlich  eine  Varixruptur 
einer  Magenvene  und  eine  Pfortaderverlegung  dartun  können. 

Die  Basler  Sammlung  besitzt  das  seltene  Präparat  eines  mit  einer  2  mm  großen  Öffnung 
in  den  Magen  perforierten  submucösm  bohnengroßen  Varix  der  hinteren  Wand,  3  cm  unterhalb 
der  Cardia  an  der  kleinen  Kurvatur  gelegen,  von  einem  an  Hämatemesis  verstorbenen  19jähr. 
Jüngling,  mit  Hepar  lobatum  und  schwieliger  Peripylephlebitis  (Milz  842  g).  Der  Varix  gehört 
der  Vena  coron.  ventr.  sup.  sin.  an.  Auch  Saxer  u.  Heller  berichten  über  einen  rupturierten 
Varix  bei  Pfortaderverlegung  (s.   bei  Leber). 

Größere  bis  tödliche  Blutungen  infolge  von  Bhexis  von  Arterien  oder  Venen 
erfolgen  bei  ulcerativen  Veränderungen  (Ulcus  simplex,  Carcinom,  Sarcom), 
sehr  selten  infolge  Aneurysmen  der  eigentlichen  Magenarterien. 

Veränderungen  des  ergossenen  Blutes  im  Magen  (und  Darm). 

Gelangen  kleinere  Blutmengen  in  den  Magen,  so  werden  sie  alsbald  durch  den  Magensaft 
in  eine  kaiicesatzähnliche  Flüssigkeit  umgewandelt,  oder  sie  färben  den  flüssigen  Mageninhalt 
tintenartig  schwarz  oder  grau  und  bilden  in  dem  auf  der  Mucosa  vorhandenen  Schleim  schwarze 
Streifen  und  Pünktchen.  Bei  größeren  Blutungen  (z.  B.  1,5  L.,  wie  Verf.  in  einem  Fall  von 
Perforation  der  Aorta  durch  Oesophaguscarcinom  sah,  wo  nach  prämonitorischen  kleinen 
Blutungen  früher  bereits  1,5  L.  in  einem  Blutsturz  erbrochen  worden  waren),  bilden  sich  mächtige 
Klumpen  von  geronnenem  Blut,  welche  selbst  die  Nahrungsaufnahme  und  Verdauung  er- 
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schweren  können.  —  Im  Dünndarm,  den  das  Blut  sehr  rasch  passieren  kann,  findet  man  zu- 
weilen nur  noch  wenig  flüssiges  Blut  oder  schaumigen  roten  Brei;  im  Dickdarm  dagegen  wird 
das  Blut  zu  einer  braunroten  pflaiimenmus-  bis  teerartigen  Masse  eingedickt. 

IV.  Entzündungen. 

a)  Trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration  s.  S.  456. 
b)  Akuter  und  chronischer  Katarrh. 

Akuter  Magenkatarrh  tritt  selbständig  auf  (z.  B.  durch  Diätfehler,  wie 
zu  kaltes  Trinken,  zu  heiß  und  zu  viel  Essen,  oder  durch  den  Reiz  von  Alkohol 
hervorgerufen)  oder  im  Anschluß  an  die  verschiedensten  Erkrankungen,  vor 
allem  die  fieberhaften  Infektionskrankheiten.  Die  Schleimhaut  ist  geschwollen, 
gerötet,  mit  fest  anhaftendem,  glasigem  Schleim  bedeckt.  Die  Epithelien 
füllen  sich  mit  Schleim,  welcher  auch  die  Drüsenlumina  ausfüllt.  Die  Ver- 
änderungen betreffen  hauptsächlich  den  Pylorusteil.  Ein  leichter  Katarrh  ist 
in  der  Leiche  oft  nicht  mehr  zu  erkennen. 

Chronischer  Magenkatarrh  entsteht  im  Anschluß  an  einen  akuten 
Katarrh  oder  entwickelt  sich  schleichend.  Besonders  häufig  ist  er  bei  Pota- 
toren, bei  Circulationsstörungen  (Lebercirrhose,  Herzfehler)  und  wird  hier 
auch  Stauungskatarrh  genannt,  ferner  neben  Ulcus  oder  Carcinom  des  Magens, 
sowie  bei  chronischen  Dyskrasien.  —  Auch  hier  ist  oft  der  Pylorusteil  haupt- 
sächlich oder  ausschließlich  verändert.  Die  chronische  Gastritis  beschränkt 
sich  nicht  auf  die  Oberfläche  der  Mucosa,  wie  der  akute  Katarrh,  sondern  kann 
alle  Häute  ergreifen.  Das  Wesentliche  der  anatomischen  Veränderungen  be- 
steht in  einem  Teil  der  Fälle  in  Gewebsproduktion  (hypertrophischer  Katarrh) 
(1),  der  später  Atrophie  folgen  kann.  In  einem  anderen  Teil  der  Fälle  herrscht 
der  Schwund  der  spezifischen  Drüsenelemente  von  vornherein  vor.  --  Beim 
hypertrophischen  Katarrh  (1)  ist  die  Schleimhaut  meist  mit  einem  dicken,  zähen, 
grauweißen  Schleimüberzug  bedeckt,  welchem  abgelöste  Epithelien  der  Ober- 
fläche (größtenteils  postmortaler  Effekt)  und  Leukocyten  beigemischt  sind; 
sie  ist  grau,  graurot,  und  wenn  Stauung  besteht,  dunkelrot,  violett  oder  bräun- 
lich bis  schiefergrau;  letztere  Färbungen  beruhen  auf  Umwandlungen  von  Blut- 
pigment,  welches  von  kleinen  Extravasaten  stammt.  Die  Schleimhaut  ist  etwas 
verhärtet  und  verdickt;  manchmal  ist  die  Verdickung  nur  gering,  führt  aber 
zur  Bildung  umschriebener,  von  seichten  Furchen  begrenzter,  warziger,  felder- 
artiger Erhebungen.  Man  nennt  das  Catarrhus  verrucosus  oder  Etat  mame- 
lonne  (Fig.  224).  Die  Höckerchen  lassen  sich  durch  Dehnen  nicht  ausglätten 
und  unterscheiden- sich  dadurch  von  den  kleinen  Höckerchen  und  Feldchen, 
dem  sog.  Chagrin.  welchen  man  an  dem  kontrahierten,  normalen  Magen  sieht; 
die  Wärzchen  sind  aber  auch  größer  (breiter  und  höher)  als  jene  normalen 
Feldchen  (s.  S.  422). 

Mikroskopisch  zeigt  sich,  daß  zwar  mitunter  die  Drüsen  durch  Wucherung  ihrer  Elemente 
sowie  durch  Anfüllung  ihrer  Zellen  und  Lumina  mit  Schleim  oder  durch  förmliche  Ektasie 
zu  der  Verdickung  der  Schleimhaut  beitragen  können,  —  die  Hauptsache  macht  aber  eine 
Wucherung  des  interstitiellen  resp.  interglandulären  Bindegewebes  aus;  in  frühen  Stadien  ist 
dasselbe  besonders  in  den  oberen  Schichten  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt,  die  zum  Teil 
auch  an  die  Oberfläche  und  in  die  Drüsen  gelangen ;  es  besteht  Hyperämie  und  Dilatation  der 
Gefäße;  auch  Extravasation  roter  Blutköi-perchen  fehlt  nicht.     Das  Oberflächenepithel  ist 
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meist  stark  verschleimt  (Ä.  Schmidt).  Im  weiteren  Verlauf  tritt  dann  immer  deutlicher  der 
Charakter  einer  Gastritis  interstitialis  in  den  Vordergrund.  Überall  zeigt  sich  eine  deutliche 
Zunahme  des  Bindegewebes.  Auch  die  rudimentären  Lymphfollikel  sind  beträchtlich  ver- 
größert und  vermehrt.  Die  verdickte  Suliniucosa  ist  fest  an  die  Muscularis  geheftet,  so  daß 
die  Schleimhaut  nicht  mehr  verschieblich  ist.  —  Die  Muscularis  ist  in  vielen  Fällen  sehr  erheblich 
verdickt  und  von  breiten  Bindegewebszügen  durchsetzt.  Auch  die  Serosa  kann  verdickt, 
getrübt  und  feinfaltig  oder  runzelig  sein. 

Zuweilen  entstehen  cireumscripte,  lebhaftere  Wucherungen  der  Mucosa  und  der  Sub- 
mueosa,  welche  sich  polypös  erheben  (Gastritis  polyposa  oder  Gastritis  proliferans);  die  Polypen 
sind  breitbasig  und  dick  oder  knopfförmig,  mit  dünnem  Stiel.  Da  sich  auch  aktive  Wucherungs- 
vorgänge an  den  Drüsenepithelien  zeigen  können,  so  stehen  diese  polypösen  Wucherungen 
auf  der  Grenze  zu  den  Geschwitlsten  (polypösen  Adenomen).  (Während  hier  zweifellos  die  Po- 
lypen durch  chronische  Entzündung  entstehen,  können  Polypen  in  anderen  Fällen  Bildungs- 
fehlern der  Schleimhaut  ihre  Entstehung  verdanken;  vgl.  Verse,  Ribbert.)  Manchmal  ver- 
größern sich  nur  die  zwischen  den  Drüsenmündungen  gelegenen  Magenzotten  und  bilden  starke 
Villositäten,  was  Verstopfung  des  Ausführungsgangs  und  cystische  Dilatation  der  Drüsen  herbei- 
führen kann. 

Selten  ist  eine  eigentliche  Gastritis  cystica  (das  Analogon  der  Colitis  cystica),  wobei, 
wie  Verf.  z.  B.  bei  einer  45jähr.  phthisischen  Frau  sah,  an  der  Innenfläche  des  glatten,  dünn- 
wandigen Magens  nach  Entfernung  des  zähen  Schleims  zahllose,  oft  sehr  dicht  sitzende,  kleinste 
tautröpfchenartige,  transparente,  graue  Cystchen  sichtbar  werden,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit 
mit  Miliartuberkeln  haben,  beim  Anstechen  aber  zähen  Schleim  entleeren.  Mikroskopisch 
sieht  man,  daß  es  sich  um  Schleimretention  in  einzelnen  Drüsen  handelt,  die  durch  eine  peri- 
glanduläre produktive  Entzündung  verlegt  sind  und  sich  bei  ihrer  Vergrößerung  durch  (ent- 
zündliche) Schleimsekretion  mehr  und  mehr  kugelig  herausheben,  wobei  die  Nachbardrüsen 
verschoben  werden. 

Nicht  so  selten  ist  die  Verdickung  der  Wand  besondes  stark  in  der  Pars  pyloriea,  auf  welche 
ja  der  chronische  Katarrh  so  oft  beschränkt  ist.  Die  Wanddicke  kann  hier  fast  zwei  Centimeter 
betragen  und  zum  großen  Teil  auf  Hypertrophie  der  Muscularis  beruhen.  Stellt  sich  Schrumpfung 
des  hyperplastischen  Bindegewebes  ein,  so  kann  Pylorusstenose  (sog.  gutartige  Pylorusstenose) 
folgen,  an  die  sich  sekundär  Ektasie  des  Magens  anschließt.  Die  verdickte,  stenosierte  Pars 
pylorica  kann  makroskopisch  mit  eitlem  scirrhösen  Carcinom  Ähnlichkeif  haben;  besonders  ist 
das  der  Fall,  wenn  die  Mucosa  geschrumpft  ist  und  der  Muscularis  innig  anhaftet,  weiße,  sehnige 
Züge  die  verdickte  Muscularis  durchziehen  und  die  Serosa  schwielig  verdickt  und  leicht  gefältelt, 
runzelig  aussieht.  —  Wie  Hauser,  Tilger  und  Meinet  zeigten,  verstecken  sich  häufiger,  wie  das 
Mikroskop  nachweist  u.  auch  Verf.  in  mehreren  Fällen  sah,  sehr  zellarme  scirrhöse  Carcmome 
unter  diesem  Bilde.  Es  kann  aber  auch  umgekehrt  makroskopisch  eine  Verwechslung  mit  sleno- 
sierendem  Gallertkrebs  vorkommen,  wenn  die  den  Pylorusteil  umgebende  hypertrophische 
Muscularis  sich  glasig  (hyalin)  umwandelt,  wobei  sie  leicht  gelblich  gefärbt  sein  kann.  Jüngst 
versucht  Krompecher  (Lit.)  Fälle  von  gutartiger  Pylorusstenose  auf  Oedem  und  folgende  Indu- 
ration zurückzuführen  und  spricht  von  Skierostenose. 

Führt  die  Gastritis  zu  Atrophie  der  Drüsen,  fibröser  Umwandlung-,  Ab- 
glättung und  Verdünnung  der  Schleimhaut,  deren  Epithel,  wenn  auch  meist 
verschleimt,  in  der  Regel  erhalten  bleibt,  so  spricht  man  von  atrophischem 
Katarrh  (2).  Dieser  kann  das  Ausgangsstadium  einer  zuerst  mit  Verdickung 
der  Mucosa  verbundenen  Gastritis  interstitialis  sein  (a),  und  dann  ist  die  atro- 
phische graue  Schleimhaut  hart,  und  die  übrigen  Wandbestandteile  können 
durch  interstitielle  Wucherung  dauernd  verdickt  bleiben.  Gewöhnlich  ist  das 
aber  nickt  der  Fall,  sondern  die  Drüsen  veröden  primär  (b),  ihr  Epithel  wird 
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trüb,  schwillt  an  und  verfettet.  Die  Mucosa  wird  blaß,  opak  und  gelblich, 
mehr  und  mehr  verdünnt,  schließlich  makroskopisch  ganz  unkenntlich,  zu 
einer  zuweilen  serosaähnlich  glatten,  dünnen  Bindegewebsschicht  umgewandelt, 
in  welcher  oft  nur  noch  Spuren  zum  Teil  verfetteter  Drüsen  enthalten  sind. 
Man  kann  diese  Veränderung  mit  Virchow  Gastritis  parenchijmatosa  nennen. 
Da  eine  normale  Magenfunktion  (Sekretion  und  Resorption)  hierbei  unmöglich 
ist,  so  kommt  es  häufig  bei  der  Gastritis  atrophicans,  vor  allem  bei  der  primären 
Form,  zu  Stagnation  des  Inhaltes  und  zu  Ektasie. 

Selten  schrumpft  bei  a)  das  fibröse  Gewebe  in  der  ganzen  Magenwand  so  stark,  daß  sich 
das  Gesamtvolumen  des  Magens  erheblich  verkleinert  (cirrhotische  Atrophie).  Er  sieht  dann 
ganz  ähnlich  verkleinert  aus  wie  bei  manchen  Formen  von  cirrhösem  Carcinom  (Fig.  237). 
Zuweilen  muß  erst  das  Mikroskop  entscheiden. 

Das  Bild  eines  Schrumpfmagens,  mit  stark  verdickter,  von  fibrösem  Gewebe  durchsetzter 
Wand  (mit  sekundärer  Muscularishypertrophie)  und  hyalin-fibröser  Zuckerguß-Serosa,  das 
man  mit  Carernom  verwechseln  kann,  sieht  man  in  seltenen  Fällen  zugleich  mit  allgemeiner 
fibrös-hyperplastischer  (Zuckerguß-)PeritonUis.  (Lit.  bei  von  Sunj,  der  eine  Beob.  d.  Verf. 
mitteilte.)  Die  letzthin  von  Curtis  vertretene  Ansicht,  daß  es  sich  bei  dieser  von  den  Franzosen 
als  Limite  plaslique  bezeichneten  Affektion  um  einen  besonderen  chronisch-entzündlichen  Prozeß 
des  Peritoneums  handelt,  der  sekundär  auch  auf  die  Magen-  und  Darmwände  infiltrierend  über- 
greift und  sogar  zu  Stenosen  des  Darms  führen  kann,  möchte  für  das  Gros  der  Fälle  vielleicht  die 
richtige  sein  (vgl.  bei  Peritoneum  u.  Leber). 

c)  Gastritis  pseudomembranacea  (fibrinosa  und  diphtherica). 

Diese  Affektion  ist,  abgesehen  von  dem  Vorkommen  membranöser  Entzündungen  infolge 
von  Verätzungen,  selten.  Auf  der  hyperämischen,  geschwollenen  Schleimhaut  bilden  sich, 
zuweilen  nur  auf  der  Höhe  der  Falten,  Beläge,  welche  durch  veränderten  Blutfarbstoff  bräunlich 
gefärbt  sind  und  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Ätzschorfen  haben.  Greift  bei  der  tiefen,  nekroti- 
sierenden (diphtherischen)  Form  die  Versehorfmig  auf  das  Schleimhautgewebe  selbst  über, 
so  können  Ulcera  entstehen.     Perigastritis  kann  folgen. 

Die  pseudomembranöse  Gastritis  kommt  selten,  und  zwar  hauptsächlich  bei  dekrepiden 
Kindern  nach  Verschlucken  von  diphtherischen  Rachenmembranen  vor.  In  seltenen  Fällen  tritt 
sie  bei  schweren  InfeMionshrarikheiten,  wie  Pocken,  Pyäniie,  Typhus,  Endocarditis  ulcerosa, 
Puerperalfieber  u.  a.,  auf.  —  Nekrotisierende  Prozesse  bei  Scharlach  s.  S.  407. 

d)  Gastritis  purulenta  (circumscripta,  abscedens  et  diffusa,  plegmonosa). 

Primär  ist  diese  Affektion  selten.  Auch  Verf.  sah  sie  bei  Potatoren.  (In  einem  Fall 
von  einem  43j.  Mann,  wo  die  Phlegmone  auf  den  Cardialteil  beschränkt  und  von  Peritonitis 
gefolgt  war,  wurden  Streptokokken  nachgewiesen.)  Jeder  Substanzverlust  an  der  Schleimhaut 
ermöglicht  den  Eintritt  von  Eitererregern  in  das  submueöse  Gewebe. 

Wird  die  Submucosa  in  einem  Bezirk  eitrig  infiltriert  und  das  Gewebe 
eitrig  eingeschmolzen  (Äbseeß).  so  wird  die  geschwollene,  sueculente  Schleim- 
haut unterminiert,  polster-  oder  leidenartig  emporgehoben  und  kann  in  Form 
von  rundlichen  Löchern  vielfach  perforiert  werden;  dehnt  sich  die  circum- 
scripte  Magenwandvereiterung  auch  auf  die  Musculatur  aus,  so  kann  der  Absceß 
die  Serosa  perforieren.  Bei  der  eigentlichen  Phlegmone  bleibt  die  Submucosa 
der  Hauptsitz  einer  diffusen,  eitrigen  oder  eitrig -fibrinösen  Entzündung;  es 
kann  aber  auch  dabei  zu  Absceßbildung  kommen.  Dringt  die  Affektion  zur 
Serosa  vor,  so  folgt  Peritonitis.  Die  Mucosa  kann  Blutungen.  Erosionen,  Ne- 
krosen und  kleienartige  Fibrinbeläge  zeigen.  Die  Magenwand  kann  1 — 1.5  cm 
dick  sein. 
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Phlegmone  kann  einen  ulcerösen  Krebs  und  selten  ein  Ulcus  simple:  oder  eine  Ver- 
ätzung begleiten;  auch  bei  schweren  pyämischen  Infektionen,  Typhus,  Variola,  wurde  sie 
beobachtet.  Bei  einem  50  j.  M.  mit  verjauchtem  ryloruskrebs  sah  Verf.  im  Anschluß  an  die 
Anlegung  einer  Gastroentero-Anaslomose  eine  Phlegmone  des  ganzen  Magens  und  der  anastomo- 
sierenden  Dünndarmschlinge;  die  Submucosa  war  feucht,  gelbweiß  und  bis  1  cm  dick.  Mucosa 
zum  Teil  blutig  infiltriert,  stellenweise  fibrinös  belegt,  (kulturell  Streptokokkennachweis).  Die 
Phlegmone  setzte  sich  auf  den  untersten  Teil  des  Oesophagus,  der  hier  erweitert  war,  fort. 
Vordringen  bis  zum  Bauchfell;  Peritonitis  fibrinosa-purulenta  (diesen  und  andere  Fälle  s.  in 
I.-Diss.  Sehnarrwißer,  Lit.). 

Ein  Abseeß  kann  nach  Perforation  durch  die  Mucosa  narbig  ausheilen.  Eine  Phlegmone, 
selbst  eine  diffuse,  heilt  in  seltenen  Fällen  auch  aus,  wobei  das  Bild  eines  Schrumpfmagens 
mit  stark  verdickter,  schwieliger  Submucosa  und  von  Narbenzügen  durchzogener  Muskulatur 
und  milchig -trüber,  verdickter  Serosa  entstehen  kann.     (Lit.  im  Anhang.) 

(Selten  ist  eine  Phlegmone  des  Duodenums,  Lit.  bei  Ungermann.) 

V.  Spezifische  Infektionen. 

Milzbrand  erzeugt  zuweilen  karbunkelähnliche,  blutrote,  knotige,  buckelige  Anschwellun- 
gen oder  zahlreiche  kleine,  blutige  Infiltrate  mit  ödematöser  Umgebung.  Die  Knoten,  welche 
in  Mucosa  und  Submucosa  sitzen,  werden  bald  in  der  Mitte  nekrotisch  (ähnlich  wie  Karbunkel). 
In  den  Knoten,  ebenso  wie  in  deren  nächster  Nachbarschaft  finden  sich  Milzbrandbacillen, 
Diese,  resp.  ihre  Sporen,  kommen  entweder  primär  in  die  Magenwand  (Lit.  über  diese  noch  um- 
strittene Frage  bei  Stein)  infolge  von  Genuß  von  Nahrung,  die  mit  Sporen  verunreinigt  wurde 
(selten  wohl  von  milzbrandigem  Fleisch)  oder  seciindär  (hämatogen)  vor,  wobei  die  Eingangs- 
pforte an  einer  beliebigen,  entfernten  Stelle  des  Körpers,  z.  B.  an  der  Hand,  gelegen  sein  kann. 

Tuberkulose  der  Magenschleimhaut  in  Form  meist  kleiner,  zuweilen 
multipler,  selten  sehr  großer,  unregelmäßiger  Ulcera,  mit  rissigem,  zerfetztem, 
unterminiertem  Rand,  käsigem  oder  körnigem  Grund,  ist  relativ  selten;  die 
Pylorusgegend  ist  bevorzugt. 

Die  Seltenheit  der  Magentuberkulose  ist  auffallend,  da  doch  bei  schwerer  ulceröser  Lungen- 
phthise  zahllose  Tuberkelbacillen  mit  verschluckten  Sputa  in  den  Magen  gelangen  und  im  Darm 
doch  so  häufig  Infektionen  bewirken.  Man  erklärte  das  damit,  daß  der  saure  Magensaft  die 
Überimpfung  auf  die  Magenschleimhaut  verhindere,  indem  er,  wenn  auch  nicht  vernichtend, 
so  doch  hemmend  auf  das  Wachstum  der  Bacillen  wirkt.  Nun  ist  aber  nachgewiesen  (vgl. 
Curschmann  u.  a.),  daß  die  Phthisiker  in  einem  großen  Prozentsatz  der  Fälle  sehr  verminderte 
oder  ganz  fehlende  Salzsäure  zeigen  und  doch  dabei  fast  nie  Magentuberkulose  acquirieren. 
Danach  darf  man  also  die  Bedeutung  der  Salzsäure  für  die  gewisse  Immunität  der  Magen- 
schleimhaut nicht  zu  hoch  bewerten.  Auch  der  Hinweis  auf  die  Spärlichkeit  der  Follikel  in  der 
Magenwand  gibt  kerne  genügende  Erklärung,  wenn  auch  größerer  Follikelreiehtum,  der  zuweilen 
beobachtet  wird,  die  Infektion  wohl  begünstigen  mag.  Eher  muß  man  von  einer  meist  be- 
stehenden Unempfängliehkeit  der  Magenschleimhaut  sprechen,  und  mag  auch  dem  Umstand 
Rechnung  tragen,  daß  bei  der  beständigen  Bewegung  der  Ingesta  die  Tbb  sich  nicht  in  Ruhe 
ansiedeln  können.  Erosionen,  Verletzungen  dürften  die  Infektion  eventuell  begünstigen  (vgl. 
Przeuvslä).  Andere  nehmen,  auf  Tierversuche  gestützt,  eine  hämatogene  Entstehung  an,  welche 
durch  tuberkulöse  Endarteriitis  zur  Ulceration  führe  (Arloing),  oder  vermuten  eine  sei  es  retro- 
grade sei  es  direkte  Infektion  der  Magenwand  auf  dem  Lymphweg  von  retrogastralen  Lymph- 
drüsen aus  (Posset,  Fujii,  Lit.  —  Chiari). 

Ungewöhnlich  ist  der  Befund  von  multiplen  kleinen  polypösen  Exkreszenzen  auf  dem 
überhängenden  Rand  und  im  Grunde  von  tuberkulösen  Geschwüren.  Verf.  sah  das  an  einem 
markstückgroßen  Konfluenzgeschwür  an  der  hinteren  Magenwand  in  der  Pars  cardiaca  bei 
einer  41  jährigen  phthisischen  Frau.    Solche  Fälle  leiten  über  zu  der  hypertrophischen,  tumor- 
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artigen  Tuberkulose  (Verwechslung  mit  Carcinom!).  Es  gibt  auch  klinisch  wichtige  tuberkulöse, 
meist  durch  Wandverdickung  bedingte  Pylorusstenosen.  Simmonds  beschrieb  tuberkulöse 
Ulcera  neben  Carcinom. 

Bei  Miliartuberkulose  sind  hämatogene  Tuberkel  in  der  Magenwand  (vor  allem  in  der 
.Schleimhaut)  häufig;  Verf.  sah  das  besonders  bei  Kindern  mit  hochgradigster  allgemeiner, 
chronischer  Miliartuberkulose.     Auch  Wilms  und  Simmonds  bestätigten  das. 

Über  primäre  Magentuberkulose  (?)  handelt  Rüge,  Lit.  (Die  jüngst  von  Poncet  u.  Leriche 
proklamierte  „tuberkulöse  Magenentzündung  ohne  anatomisch  nachweisbare  Spezifität"  ge- 
hört wohl  in  das  S.  456  besprochene  bekannte  Gebiet.  —  Lit.  bei  Brunner. 

Bei  Typhus  entsteht  sehr  selten  an  den  Lymphl'ollikeln,  deren  Zahl  und  Ausbreitung 
äußerst  wechselnd  ist,  Schwellung,  Nekrose  und  Geschwürsbildung  (s.  Proskauer). 

Syphilis  des  Magens  ist  bei  Erwachsenen  sehr  selten  (Fälle  von  Bireh-Hirschfeld,  Chiari, 
Stolper,  Plexner,  E.  Fraenkel,  Brunner,  Lit.,  Curtis).  Es  bilden  sich  gummöse  Infiltrate 
(perivasculäre  Anordnung  und  Vasculitis  obliterans),  die  in  erster  Linie  die  Submucosa  betreffen, 
doch  auch  in  die  Schleimhaut  oder  in  die  Muscularis  bis  zur  Serosa  vordringen  können.  So 
entstellen,  wie  auch  Verf.  sah,  beet-  oder  platten-  oder  faltenartige,  zuweilen  mehrere  cm  lange 
Erhebungen,  die  sich  hart  anfühlen,  und  eventuell  entsteht  auch  Pylorusstenose.  Zerfällt 
dann  das  gummöse  Infiltrat,  so  können  sich  auf  der  Höhe  der  Verdickungen  meist  multiple 
LTcera  bilden,  welche  oft  ganz  flach  sind  (Unterschied  von  Ulcus  simplex)  und  einen  harten, 
glatten,  speckigen  Grund  haben.  Es  kommen  auch  Heilungen  durch  Xarbenbildung  vor  (eventl. 
Pylorusstenose);  zuweilen  sieht  man  Llcera  und  Narben  nebeneinander.  —  Bei  kongenitaler 
S.  kommen  kleinzellige  Infiltrate  sehr  häufig,  gummöse  Knoten  und  Platten  selten  vor  (Aristoff. 
Oberndorf  er,  Lit.). 

VI.  Veränderungen  des  Magens  bei  Vergiftungen.*) 

Ein  Teil  der  durch  die  Gifte  hervorgerufenen  Magenveränderungen  ist 
rein  entzündlicher  oder  degenerativer  Art,  ein  anderer  beruht  auf  Verätzung 
(Korrosion  oder  Verschärfung),  einer  ehemischen  Veränderung,  Abtötung, 
Nekrose  der  Teile. 

Die  Ätzgifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  zwei  Gruppen  teilen: 

I.  Gifte,  welche  verätzen  durch  Wasserentziehung  und  Koagulation 
der  Eiweißkörper.  Die  Struktur  kann  teilweise  noch  da  sein,  selbst  die  Kern- 
färbung kann  bei  Sublimat-  und  Karbolsäure  eventuell  noch  erhalten  sein. 
Meist  sind  die  Teile  aber  trüb,  körnig,  für  Kerntinktion  unzugänglich,  wenn 
auch  die  Gewebsumrisse  noch  gut  zu  sehen  sind ;  die  Blutgefäße  sind  erweitert.  — 
Es  gehören  hierher  Mineralsäuren,  metallische  Ätzgifte,  ferner  Karbolsäure  und 
Oxalsäure.  Der  erste  Ätzeffekt  ist  eine  trübe,  trockene  Veränderung  der  Schleim- 
hautoberfläche. 

IL  Gifte,  welche  verätzen  durch  Lösung,  Quellung,  Erweichung  der  Ge- 
webe. Die  Teile  werden  zerstört,  verflüssigt:  Kolliquation,  Maceration.  —  Es 
gehören  hierher  die  ätzenden  Alkalien,  Ätzkali  und  Ätznatron,  resp.  die  Kali- 
und  die  Katronlauge.  Der  erste  Ätzeffekt  ist  eine  Trübung,  der  bald  Aufhellung 
und  Quellung  der  Teile  folgt,  die  weich,  seifenartig  anzufühlen  sind  (Hofmann, 
Straßmann).  Das  Eiweiß  wird  in  flüssiger  Verbindung  den  Geweben  entzogen. 
Die  Alkalialbuminate,  welche  aufquellen,  bewirken  eine  transparente,  gelatinöse, 
weiche  Beschaffenheit.    Der  Blutfarbstoff  wird  ausgelaugt  und  in  die  Gewebe 


*)  Vgl.  die  Kapitel  Vergiftungen  bei  Mundhöhle  (S.  403)  und  Oesophagus  (S.  409). 
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der  Wand  aufgenommen.  Die  Gewebe  zerfließen,  je  mehr  sich  jene  Albuminate 
bei  reichlicher  Anwesenheit  von  Wasser  verflüssigen.  Die  Ätzalkalien  wirken 
sehr  stark  in  die  Tiefe  und  Umgebung.  Konzentrierte  Lösungen  erzeugen  auch 
harte  Schorfe. 

Mikroskopisch  findet  man:  Schnitte  gut  färbbar,  Blutgefäße  kontrahiert;  Homogenisie- 
rung des  Bindegewebes,  Verwischung  der  Zellgrenzen,  Aufhellung  des  Protoplasmas  und  Ver- 
zerrung der  Kerne  (vgl.  Experimente  von  Walbaum). 

Entzündliche  oder  degenerative  Veränderungen  allein  sieht  man  bei  ver- 
dünnten Ätzgiften,  sowie  meist  auch  bei  Arsenik  und  Phosphor. 

Bei  den  beiden  letzteren  entsteht,  nach  Resorption  vom  Magen  aus,  als  Teilerscheinung 
einer  Allgemeinvergiftung  einmal  Injektion  und  Ekchymosierung  der  Schleimhaut,  vor  allem 
bei  Arsenik  (  =  arsenige  Säure),  das  andere  Mal  dazu  noch  akute,  fettige  Degeneration  der 
Drüsen  (bei  Phosphor),  w:obei  die  Schleimhaut  verdickt,  trüb,  undurchsichtig  ist.  Arsenik 
vermag  jedoch  auch  durch  lokale  Wirkung  Entzündung  hervorzurufen,  sowie  auch  zu  Ver- 
ätzung, meist  nur  oberflächlicher  Natur,  zu  führen,  wenn  die  Substanz  (weiße  Arsenikkörn- 
chen von  oktaedrischer  Gestalt,  bei  deren  Verbrennen  Knoblauchgeruch  entsteht)  an  einer 
Stelle  des  Magens  längere  Zeit  hegen  bleibt  (s.  auch  Schall).  Diese  mikroskopischen  Kristalle 
kommen  auch  in  Flocken  des  Darminhaltes  bei  Arsenikvergiftung  vor.  (Bei  Phosphorver- 
giftung beobachtet  man  einen  eigentümlichen,  knoblauchartigen  Geruch,  Leuchten  der  aus 
dem  Magen  aufsteigenden  Dämpfe  und  einzelner  Leichenteile.) 

Konzentrierte  Ätzgifte  bilden  durch  kaustische  Wirkung  Ätzschorfe 
(Ä.  Besser)  und  rufen  gleichzeitig  eine  lebhafte  Entzündung  der  unterhalb 
der  Schorfe  gelegenen  Teile  hervor.  Die  Magenwand,  besonders  Mucosa  und 
Submucosa  schwellen  infolge  hämorrhagisch-seröser  oder  gar  phlegmonöser 
Entzündung  erheblich  an.  Der  Effekt  der  einzelnen  Ätzgifte  hängt  zu  sehr 
von  der  Konzentration  und  dem  Zustand  des  Magens  zur  Zeit  der  Vergiftung, 
besonders  von  dessen  Gefäßfüllung  ab,  um  immer  ganz  gleichmäßig  und 
charakteristisch  sein  zu  können.  Die  Ätzschorfe  sind  sehr  verschieden  in  beziig 
auf  Farbe  und  sonstige  Beschaffenheit.  Schwarze  Färbung  rührt  vom  Blut 
der  verätzten  Teile  her. 

Das  Verhalten  der  Ätzgifte  gegenüber  dem  Blul  ist  verschieden  und  bei  den  koagulie- 
renden Ätzgiften  maßgebend  für  das  weitere  Aussehen  der  verätzten  Stelle.  Sublimat  und 
Karbolsäure  koagulieren  dasselbe  nur,  lösen  es  nicht  auf,  während  Schwefelsäure,  Salzsäure. 
Oxalsäure  das  Blut  nicht  nur  koagulieren,  sondern  schon  nach  kurzer  Zeit  den  Blutfarbstoff 
teilweise  zu  Humatin  umwandeln,  wodurch  die  Schorfe  sich  schwarzbraun  bis  schwarz  imbi- 
bieren.  —  Die  Ätzalkalien  lösen  das  Blut  auf,  welches  dann  die  Schorfe  durchtränkt  und  dunkel, 
lohfarben  oder  schwarzgelb  färbt. 

Die  Ausbreitung  der  Verätzung  ist  sehr  verschieden,  was  von  dem  ein- 
geführten Quantum  und  von  der  Ausdehnung  des  Magens  abhängt.  Zuweilen 
gelangt  das  Ätzgift  von  der  Cardia  direkt  auf  die  Mitte  der  großen  Kurvatur, 
wo  sich  dann  die  stärksten  Veränderungen  finden.  In  anderen  Fällen  sehen 
wir  die  korrosive  Wirkung  nur  an  Cardia  und  Pylorus,  und  der  intermediäre 
Teil  wurde  übersprungen.  Manchmal  ziehen  Ätzlinien  oder  breite  verätzte 
Straßen,  den  Falten  des  oft  sehr  stark  kontrahierten  Magens  entsprechend, 
von  der  Cardia  nach  dem  Pylorus  hin.  Es  kann  jedoch  auch  die  ganze  Innen- 
fläche des  Magens  und  sogar  ein  Teil  des  Dünndarms  gleichmäßig  verätzt  sein; 
dann  war  meist  viel  flüssiger  Inhalt  im  Magen.    Gewöhnlich  findet  man  jedoch 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    G.  Aufl.  <do 


434  Verdauungsorgane.  —  Magen. 

am  Fundus  die  eingreifendsten  Veränderungen.  Wohl  am  häufigsten  wird  der 
Pylorus  verätzt,  nicht  selten  sogar  ausschließlich. 

Letzteres  ist  sogar  sehr  häufig  und  erklärt  sich  daraus,  daß  beim  leeren,  auf  den  Reiz 
des  eingeführten  Giftes  hin  sich  zusammenziehenden  Magen  der  Pylorus  den  tiefsten  Punkt 
bildet  und  die  kleine  Kurvatur  vertikal  gestellt  ist. 

Starke  Mineralsäuren  und  Alkalien  können  tiefste,  zu  Perforation  führende 
Verschorfungen  bewirken. 

Die  Ätemrhmg  dauert  noch  in  der  Leiche  fort,  sie  ist  nach  Harnack  u.  Hildebrandt  ge- 
genüber der  toten  Magenschleimhaut  sogar  viel  stärker,  so  daß  manche  der  bei  Sektionen  ge- 
sehenen Veränderungen,  bes.  auch  Perforationen,  bei  denen  (besonders  bei  Schwefelsäure) 
bis  zu  zwei  Drittel  des  Magens  vollkommen  verschwunden  sein  können,  postmortale  Effekte 
der  Ätzgifte  sind.  Findet  man  bei  der  Sektion  pralle  Injektion  der  Gekrösgefäße  oder  fibri- 
nöses Exsudat,  also  deutliche  Zeichen  von  Peritonitis,  so  ist  die  Perforation  mit  Sicherheit 
als  intravital  entstanden  anzusprechen. 

Schicksal  der  verätzten  Stellen:  Wenn  die  Intoxikation  nicht  vorher  durch 
Allgemeinwirkung  zum  Tode  führt,  werden  die  Ätzschorfe  durch  demarkierende 
Eiterung  abgestoßen.  Kommen  die  nach  der  Demarkation  entstehenden  Ge- 
schwüre zur  Heilung,  so  bilden  sich  deformierende  Narben,  und,  wenn  diese  an 
der  Cardia  oder  am  Pylorus  sitzen,  resultieren  Stenosen  dieser  Ostien.  In 
manchen  Fällen  schrumpft  der  Magen  bis  zu  Faustgröße. 

Schwefelsäure  bewirkt  in  hone.  Lösung  eine  Verkühlung  und  derbe,  schwarze,  trockene, 
rissige  Schorfe.  Die  Schleimhaut  ist  in  eine  auffallend  dicke,  kohlenähnliche  Masse  umge- 
wandelt und  in  schweren  Fällen  siebartig  durchbrochen.  Die  eindringende  Säure  bewirkt 
eine  Verkohlung  des  Blutes  (vgl.  S.  433)  in  den  Magenvenen,  die  als  schwarze  Streifen  zu  sehen 
sind.  Innerhalb  der  Gefäße  dringt  die  Säure  in  die  Nachbarorgaue,  vor  allem  in  das  Netz,  die 
Milz,  die  Leber  ein.  Perforation  der  Magenwand  ist  sehr  häufig;  manchmal  ist  sie  eme  post- 
mortale Erscheinung  (s.  oben).  —  Bei  geringerer  Konzentration  kann  Ablösung  der  Schleim- 
haut mit  Bildung  von  grauweißen,  gelbbraunen  oder  hellgelben  nekrotischen  Fetzen  erfolgen. 
Salpetersäure  bewirkt  gelbe  Schorfe,  jedoch  nur  da,  wo  konzentrierte  Säure  einwirkte, 
sonst  braune. 

Salzsäure  in  starker  Konzentration  bedingt  kohlschwarze  Färbung. 
Karbolsäure  erzeugt  in  stärkerer  Konzentration  einen  weißlichen  bis  weißlich-rötlichen 
(durch  die  Farbe  des  koaguherten  durchschimmernden  Blutes  bedingten),  wie  gegerbt  aus- 
sehenden Schorf.  (Karbolgeruch  der  Organe!)  Die  Verätzung  ist  selten  sehr  tief.  Ebenso  bei 
der  Lysolvergiftung  per  os  (Lit.  bei  Käthe;  s.  auch  Schall).  Schwache  Lösungen  hinterlassen 
am  Magen  keine  Spuren.     Sog.  Karbolharn  kann  an  der  Luft  schwärzlich  werden. 

Sublimat  (Quecksilberchlorid),  direkt  in  den  Magen  aufgenommen,  kann  sehr  verschie- 
den wirken  je  nach  der  Konzentration  und  dem  Füllungszustand  des  Magens.  In  manchen 
Fällen  wird  die  Lösung  resorbiert,  ohne  Spuren  im  Magen  zu  hinterlassen.  (Es  können  sich 
im  Darm,  vor  allem  im  Dickdarm,  hochgradigste  diphtherische  Veränderungen  finden.)  Ist 
der  Magen  mit  einer  dicken  Schleimschicht  bedeckt  (bei  Katarrh,  z.  B.  bei  Potatoren),  so  ent- 
stehen schwerlösliche  Verbindungen  des  Metalloxyds  mit  den  Eiweißstoffen,  weißes  Queck- 
silberalbuminat  (in  Wasser  unlöslich);  man  sah  dann  selbst  nach  kolossalen  Dosen,  wenn  der 
Mageninhalt  alsbald  entleert  wurde,  zuweilen  Genesung  eintreten.  Ist  die  Schleimhaut  blut- 
arm, so  können  weiße  Quecksilberalbuminatschorfe  entstehen,  wobei  das  lebende  Organeiweiß 
in  die  tote  Metallalbummat Verbindung  eintritt;  sie  sieht  dann  wie  bei  Karbolsäureätzung 
oder  wie  mit  absolutem  Alkohol  berührt  aus:  meist  gerinnen  nur  die  obersten  Zelllagen,  und 
es  entsteht  Ähnlichkeit  mit  trüber  Schwellung,  doch  fehlt  die  Succulenz  (Durchleuchtung). 
Bei  Vergiftung  mit  Sublimatpastillen  können  sich  die  Epithelien  oft  auffallend  eosinrot  färben. 
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Ist  die  Schleimhaut  blutreich,  so  sehen  die  verätzten  Stellen  bräunlich  aus.  Es  ist  dabei  zu 
berücksichtigen,  daß  Metallsalze  einmal  die  erwähnte  Eiweißverbindung  bewirken,  daß  es 
sich  aber  dabei  auch  zweitens  um  Wirkung  der  Säure,  hier  Salzsäure,  handelt  (Kobert);  diese 
wirkt  dann  entzündungserregend  und  wandelt  auch  den  Blutfarbstoff  teilweise  in  Hämatin 
um.  Je  intensiver  die  Ätzwirkung,  d.  h.  je  fester  der  Albuminatschorf,  um  so  eher  wird  die 
Resorption  in  den  darunter  gelegenen  Teilen  unmöglich.  Sind  die  Schorfe  weich,  so  kann  die 
Giftwirkung  und  auch  die  Resorption  ungehindert  in  der  Tiefe  vor  sich  gehen.  (Anderes  s. 
bei  Schall.)  —  Vgl.  auch  bei  Darm  und  Nieren. 

Verf.  sezierte  einen  30 jähr.  Anatomiediener,  der  in  selbstmörderischer  Absicht  circa 
8 — 10  g  Sublimat  (in  physiologischer  Kochsalzlösung)  nüchtern  zu  sich  nahm.  Als  darauf 
Erbrechen  und  lebhafteste,  reißende  Leibschmerzen  eintraten,  wurde  dem  Manne  ungeeigneter- 
weise Salzwasser  in  größeren  Quantitäten  eingegeben,  später  erst  Milch.  Zwei  Stunden  nach 
der  Vergiftung  trat  der  Tod  ein.  Bei  der  Sektion  fand  Verf.  die  Mucosa  des  Oesophagus,  be- 
sonders im  unteren  Teil,  in  großer  Ausdehnung  abgestoßen.  Die  Magenschleimhaut  zeigte 
einen  ganz  gleichmäßigen,  achleimig-kr  umeligen  Belag  und  war  wie  dieser  von  dunkelbraun- 
rotem Aussehen.  Die  kleinen  Gefäßchen  der  Magenwand  waren  zum  Teil  thrombosiert,  meist 
stark  gefüllt.  Ganz  besonders  stark  war  die  nekrotische  Abstoßung  der  Mucosa  in  Form  eines 
schwarzbraunen  Breies  im  Duodenum,  sowie  in  einem  großen  Teil  des  Jejunum  und  Ilernn; 
erst  gegen  die  Valvula  Bauhini  zu  nahm  die  schwere  Verätzung  der  Mucosa  ab.  Im  Dickdarm 
nur  geringe  Verschorfung,  aber  hier  und  da  diffuse  Blutungen  in  der  Mucosa.  Der  Tod  erfolgte 
hier  außergewöhnlich  schnell,  was  durch  die  Aufnahme  in  den  nüchternen  Magen  und  vor  allem 
durch  die  Mengen  des  nachträglich  getrunkenen  Salzwassers  zu  erklären  ist.  —  In  vielen  Fällen 
erfolgt  der  Tod  selbst  bei  kolossalen  Dosen  nicht  so  schnell,  weil  die  Sublimatmassen  oft  gar 
nicht  vollständig  zur  Lösung  kommen  oder  alsbald  eine  schützende  Ätzschicht  hervorrufen. 
So  nahm  ein  vom  Verf.  sezierter  24jähr.  Mann  15  Pastillen  ä  1  g  in  Wasser,  Tod  nach  2mal 
24  Stunden,  und  eine  25jähr.  Wärterin  10  Pastillen  ä  1  g,  dazu  noch  unbekannte  Mengen  von 
Morphiumpulver;  Tod  am  4.  Tage.    (Als  Dosis  letalis  führt  Kober  0,18  Sublimat  an.) 

Ebensowenig  konstant  oder  charakteristisch  ist  der  Effekt  der  Allgemeinwirkung  des 
Sublimats  bei  Aufnahme  von  den  Genitalien,  der  Haut,  von  der  Bauchhöhle  usw.  aus.  Man 
sieht  dabei  nicht  selten  Hämorrhagien  und  Erosionen  des  Magens.  Verf.  sah  in  einem  Fall 
gelbweiße,  durch  Kalkkrümel  im  Epithel  bedingte  Pünktchen. 

Argentuni  nitricum  bewirkt  starke  weiße,  violette  oder  unter  späterer  Lichteinwirkung 
schwane  Schorfe. 

Kupferpräparate,  wie  Kupfervitriol,  Grünspan  u.  a.,  färben  die  Magen-  und  Darmschleim- 
haut grün.  (Das  Erbrochene  ist  grün.)  Die  grünliche  Darmschleimhaut  wird  bei  Betupfen 
mit  Ammoniak  tiefblau.  Bei  chronischer  Grünspanvergiftung  (Kupfersaum  der  Zähne),  wie 
sie  infolge  Benutzung  kupferner  Kochgeschirre  vorkommt,  findet  man  im  Magen-Darmkanal 
schwere  dysenterische  Veränderungen. 

Oxalsäure  und  deren  Kalisalz  (Kleesah)  rufen  weißliche  oder  bei  längerem  Bestehen 
der  Vergiftung  grüngelbe  und  durch  Hämatinbildung  schwärzliche,  oberflächliche  Nekrosen 
hervor.  Charakteristisch  sind  weißliche  trübe  Auflagerungen  (auch  auf  der  Darmmucosa), 
welche  aus  ausgeschiedenem  oxalsaurem  Kalk  (amorph  oder  kristallinisch)  bestehen  (s. 
auch  bei  Nieren/). 

Cyankaliiim  (CNK)  wirkt,  weim  es  umerselet  in  den  Magen  kommt,  wie  Ätzkali,  bildet 
aber  mit  dem  Blutfarbstoff  (auch  postmortal)  eine  auffallend  rote  bis  blaurote  Verbindung 
(Cyanmethämoglobin,  Robert).  Die  Veränderung  ist  (nach  v.  Hofmann)  sehr  charakteristisch: 
die  Schleimhaut  seifenartig  schlüpfrig,  blutrot  oder  braunrot,  mit  blutig  fingiertem  Schleim 
bedeckt,  gequollen,  auf  der  Höhe  der  Falten  transparent.  Ähnlich  können  Oesophagus  und 
Duodenum  aussehen.  Intravital  entstanden  von  diesen  Veränderungen  nur  Hyperämie  und 
Ekchymosen;  das  andere  ist  postmortal.  —  Wird  das  CNK,  diese  lockere  Verbindung  des 
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Cyans  mit  Kaliumhydroxyd,  im  Magensaft  durch  dessen  Säuren  gelöst,  so  fallen  die  laugen- 
haften Eigenschaften  weg,  und  Blausäure  (CNH)wirkung  tritt  allein  in  die  Erscheinung.  C±nH 
bewirkt  eine  innere  Erstickung  der  Organe  bei  Gegenwart  von  überschüssigem  Sauerstoff. 
Auf  Cyanmethämoglobin  beruhen  auch  die  hellroten  Totenflecken.  Spezifischer  CHX-Geruch 
der  Leichenteile. 

Pflanzengifte  sind  hier  ohne  bedeutenden  oder  charakteristischen  Effekt.  Häufig  be- 
teiligt sich  der  Magen  an  der  allgemeinen  Kongestion  der  Organe,  welche  eine  Folge  der  durch 
Asphyxie  sich  äußernden  Wirkung  dieser  Gifte  auf  das  Nervensystem  ist. 

VII.  Ulcus  ventriculi  rotundum  s.  chronicum  s.  simplex 
s.  perforans  s.  Ulcus  ex  digestione  *). 

Pathogenese.    Die  Ulceration  wird  hier  durch  die  peptische  Wirkung  des 


Magensaftes  hervorgebracht. 


Es 


liegt 


eine  analoge  Wirkung  vor  wie  beim 
Zustandekommen  der  hämorrhagi- 
schen Erosionen.  Während  dort  die 
Schleimhaut  von  einer  Hämorrhagie 
durchsetzt  und  dadurch  nekrotisch 
und  für  den  Magensaft  angreifbar 
wurde,  kommen  für  die  Entstehung 
des  Ulcus  simplex  verschiedenartige 
lokale  Ernährungsstörungen  der  Magen  - 
wand in  Betracht ;  die  ihrer  Ernährung 
beraubte,  in  ihrer  Vitalität  herabge- 
setzte Schleimhaut  wird  vom  Magen- 
saft aufgelöst.  Es  entsteht  dadurch 
ein  zunächst  ganz  reaktionsloser  De- 
fekt, der  sich  mehr  und  mehr  in  die 
Tiefe  ausbreiten  kann.  Entzündliche  Er- 
scheinungen schließen  sich  oft  erst  an, 
wenn  sich  das  Ulcus  der  Serosa  nähert. 
Die  Ernährungsstörungen  in  der  Magen  - 
wand  sind  wohl  am  häufigsten  durch  Gefäßver- 
änderungen  bedingt,  und  zwar  durch  Throm- 
bose, Arteriosklerose  (Lit.  Buäaij,  Hamburger); 
das  gilt  namentlich  für'  die  im  höheren  Alter, 
bes.  bei  Männern,  auftretenden  ülcera.  Payr 
gelang  es  bei  Kaninchen,  durch  Injektion  von  Formol  in  die  Gefäße  (Arterien  und  Venen) 
eine  Endarteriitis  und  Endophlebitis  mit  nachfolgender  chronischer  Geschwürsbildung  und 
spontaner  Perforation  zu  erzeugen;  F.  Rnsenbach  gelang  das  mit  mehrfachen  Adrenalin- 
einspritzungen.  Auch  Stauungsblutungen  und  dadurch  veranlaßte  hämorrhagische  Erosionen 
und  hämorrhagische  und  einfache,  nekrotische  Infarkte,  die  sich  an  Embolien  (bei  Endocarditis, 
Endarteriitis  deformans  und  auch  an  venöse  Embolie  —  vgl.  S.  427)  anschließen,  können  zur 


Fig.  221. 
Ulcus  ventriculi  rotundum,  tief,  mit  großer 

Öffnung  perforiert.  Die  Schichten  der 
Magenwand  sind  in  dem  Ulcus?rund  wie 
herauspräpariert.  —  Die  Magenschleimhaut 
im  Zustand  der  Gastritis  ehron.  granulosa 
(Etat  mamelonne).  60 j .  Mann,  mit  Endo- 
carditis verrucosa.  Nat.  Gr.   Samml.  Breslau. 


*)  Vgl.  auch  das  Ulcus  ex  digestione  im  Duodenum  und  Oesophagus,  sowie  im  Jejunum 
und  eventuell  auch  im  Dickdarm),  wo  es  meist  solitär,  selten  multipel  nach  Gastro-Entero- 
stomie  vorkommt;  die  pept.  Jejunalulcera  zeigen  ausgesprochene  Vertiefungstendenz  und 
machen  sich  akut  durch  Perforation  oder  chronisch  durch  heftige  Schmerzen  bemerkbar  (Lit. 
im  Anhang). 
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Bildung  von  Ulcera  führen.  Feiner  werden  Veränderungen  des  Bla/es,  wie  bei  Chlorose,  und 
mangelhafte  Ernährung  der  Wand,  ferner  Kramp/  der  Arterien,  chronische  Gastritis  (Nau- 
werek),  sowie  Läsionen  der  Schleimhaut  durch  heißes  Essen  oder  Läsionen  mechanischer  Art 
für  die  Pathogenese  des  Ulcus  herangezogen.  E.  Neumann  ist  der  Ansicht,  daß  man  der 
mykotischen  Entstellung  (Böttcher)  mehr  Aufmerksamkeit  schenken  müsse.  Über  die  Rolle 
der  stumpfen  äußeren  Traumen  ist  noch  wenig  Sicheres  bekannt  (vgl.  Stern).  Von  manchen 
wird  wohl  mit  Unrecht  angenommen,  daß  Magen  -und  Duodenalulcera  nach  Hautverbrennun- 
gen häufiger  vorkämen;  sie  entstehen  wahrscheinlich  durch  Plättchenthrombose  in  Schleim- 
hantgefäßen. —  Das  Ulcus  ventriculi  soll  blutarme,  chlorotische  jugendliche  Weiber  bevor- 
zugen; doch  bestätigen  das  unsere  pathol.-anat.  Statistiken  nicht;  Verf.  selbst  fand  bei  139 
Basler  Fällen  Männer  und  Weiber  gleich  oft  betroffen  und  sah  das  Alter  über  50  enorm  vor- 
herrschen; auf  35  Fälle  vom  21. — 50.  Jahr  kamen  88  vom  51.  Jahr  an;  analoge  Resultate  ver- 
zeichnet auch  Oberndorfer  aus  München.     (Lit.  Anhang.) 

Beim  Ulcus  findet  man  öfter  (nicht  konstant)  Superacidität  des  Magensaftes.  Das  ist 
wahrscheinlich  in  den  Fällen  von  Chlorose,  wo  die  Alkaleszenz  des  Blutes  herabgesetzt  ist, 
von  Bedeutung,  wenn  eine  zufällige  Läsion  der  Magenschleimhaut  damit  koinzidiert.  Außer 
dieser  Rolle  bei  der  Entstehung  spielt  diese  Veränderung  des  Magensaftes  wohl  als  Haupt- 
moment bei  der  verzögerten  Heilung  des  Ulcus  mit  *),  welche  das  Charakteristikum  des  Ulcus 
chron.  ist.  Weintraud  betont,  daß  eine  ungenügende  Schleimdecke  ein  Grund  für  die  Chroni- 
zität des  Ulcus  sei,  wie  denn  auch  erfahrungsgemäß  Mittel,  welche  die  Schleimsekretion  des 
Magens  lebhaft  steigern  (Argentum  nitricum),  die  Heilung  fördern.  (Positive  Experimente, 
d.  h.  dem  menschlichen  Ulcus  rot.  einigermaßen  ähnliche  Geschwüre,  erzielte  zuerst  Matthes, 
s.  ferner  Payr  (s.  S.  436);  anderes  über  experimentelle  Ulcera  s.  bei  Lit.  im  Anhang.) 

Das  makroskopische  Aussehen  des  Ulcus  simplex  ist  sehr  charakteristisch, 
vor  allem,  wenn  es  sich  um  ein  kleines,  tiefes  handelt  (Fig.  224).  Von  annähernd 
runder  oder  ovaler  Gestalt,  mit  flachem,  ganz  reaktionslosem,  scharfem  Rand 
dringt  das  Ulcus,  trichterförmig  sieh  verjüngend,  in  schräger,  dem  Arterien- 
verlauf entsprechender  Richtung,  in  stufen-  oder  terrassenartigen  Absätzen 
in  der  Magenwand  vor.  Das  Ulcus  ist  in  der  Muscularis  kleiner  als  in  der  Mucosa 
und  am  kleinsten  in  der  Serosa.  Das  alles  wird  weniger  deutlich  an  größeren  und 
weniger  tiefen  Ulcera  (Fig.  227).  Der  Geschwürsgrund  ist  anfangs  schmutzig 
braun,  wird  aber  bald  ganz  rein,  so  daß  die  Schichten  der  Wand  wie  heraus- 
präpariert erscheinen.  —  In  alten  Geschwüren  entwickelt  sich  Schwielengewebe, 
wodurch  manchmal  alles  weniger  scharf  abgesetzt,  ausgeglättet  erscheint.  In 
anderen  Fällen  dagegen,  wie  man  sie  bei  hypertrophischer  Gastritis  sieht,  haben 
alte  Ulcera  eine  ganz  besondere  Tiefe  (0,5  cm  und  mehr);  dazu  trägt  hier  eine 
schwielige  Verdickung  des  Magens  besonders  in  der  Muscularis  und  oft  auch 
noch  ein  Überhängen  dergeschwulsteten  Nachbarschleimhaut  über  den  Rand  des 
Ulcus  bei,  wodurch  dieses  ccdlöse  Ulcus  so  tief  erscheint  (Fig.  224,  226). 

Der  mikroskopische  Befund  am  frischen  Ulcus  fällt  sehr  negativ  aus.  Außer  einer  ge- 
ringen kleinzelligen  Infiltration  der  Randpartien  ist  eben  nur  ein  Defekt  zu  sehen.  Ja,  an- 
fangs kann  sogar  die  Infiltration  fehlen,  so  daß  das  Ulcus  von  einem  Artefact  kaum  zu  unter- 
scheiden ist.  Je  chronischer,  um  so  deutlicher  werden  die  Veränderungen.  Man  sieht  dann 
Bindegewebsneubildung,  die  mehr  oder  weniger  tief  nach  außen  greift,  starke  kleinzellige 
Infiltration  und  sehr  oft  obliterierende  Endarteriitis  in  der  Tiefe  und  näheren  Umgebung 
des  Ulcus.   Die  Ufer  des  Defektes  können  stellenweise  durchblutet  und  auf  das  dichteste  klein- 


*)  Vgl.  den  durch  Ausschaltung  des  Magensafthinzutritts  heilenden  Einfluß  der  Gastro- 
jejunostomie  auf  das  Ulcus  rotundum  duodeni. 
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zellig  infiltriert  sein  und  fleckweise  Nekrose  (Zeichen  der  Progredienz  des  Ulcus)  zeigen.  — 
Heilung  durch  Vernarbung  s.  S.  441. 

Die  Größe  der  Ulcera  schwankt  zwischen  Linsen-,  Zehnpfennigstüel-  bis  zu  Handteller- 
große; noch  größere  sind  selten.  Die  großen  Ulcera  sind  meist  flach,  rund  oder  reiten  nicht  sel- 
ten sattelförmig  auf  der  klei- 
nen Kurvatur.  Große  Ulcera 
können  durch  Konfluenz  be- 
nachbarter entstehen.  Sym- 
metrische Geschwüre  ent- 
stehen, wenn  beide  Schenkel 
der  A.  coronaria,  die  nach 
vom  und  nach  hinten  verlau- 
fen, embolisch  verstopft  sind; 
sie  sind  sattel-  oder  8förmig. 
Prädilektionsstellen  sind 
vor  allem  die  hintere  Wand, 
nahe  oder  in  der  kleinen  Kur- 
vatur, nächstdem  die  Pylorus- 
gegend.  Seltener  werden  die 
Gegend  der  Cardia  und  der 
Fundus,  die  vordere  Wand 
und  die  große  Kurvatur  be- 
troffen. Benachbarte  Ulcera 
im  Duodenum  und  Pylorus 
können  mit  Unterminierung 
der  Pförtnerklappe  in  ein- 
ander übergehen;  es  entsteht 
so  eine  Gastroduodenalfistel. 
—  Gewöhnlich  ist  nur  ein 
Ulcus  vorhanden.  Nicht  sel- 
ten kommen  aber  auch  meh- 
rere zugleich  vor.  Häufig 
findet  man  neben  frischen 
Ulcera  alte  Narben. 

Perforation  des  Ul- 
cus.  Das  akute  Ulcus, 

welches  häufig  nicht  grö- 
ßer als  ein  Zehnpfennig- 
stück  ist,  kann  succes- 
sive  in  der  Wand  vor- 
dringen und  dieselbe 
(eventuell  in  wenigen 
Tagen)  zur  Perforation 
bringen  (primäre  Perfo- 
ration). 

Auch  starke  Kontraktion  oder  Zerrung  des  Magens  infolge  starker  Füllung  kann  die  Per- 
foration der  letzten  dünnen  Serosascliicht  perfekt  machen. 

Es    tritt    dann    der  gashaltige  Mageninhalt  aus,  wenn  nicht   eine  vor- 
her eingetretene  Anlötung  an  ein  Nachbarorgan  dies  verhindert.     Meistens 


Fig.  225. 
Perforiertes  eliron.  Mageng'fsctnviir,  welches  nach  Empor- 
heben des|m  der  Umgebung  der  Perforationsstelle  durch 
Fibrin  und  Eiter  angeklebten  1.  Leberlappens  in  der  Nähe 
der  kleinen  Curvatur  sichtbar  wird.  Lt.  Lig.  teres.  D  Duo- 
denum. In  situ  gezeichnet.  19j.  Dienstmädchen.  Früher 
oft  Magenschmerzen  und  saures  Aufstoßen.  Perf.  erfolgte 
mit  plötzlichem  heftigem  Schmerz  in  der  1.  Seite  36  St.  vor 
dem  Tod.  Allgemeine  eitrig-fibrinöse  Peritonitis  (Colibak- 
terien).     2/3  nat.  Gr.     Vgl.  die  zugehörige  Fig.  226. 
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erfolgt  der  Tod,   zuweilen  noch  ehe  sich   eine  allgemeine   Peritonitis  ausge- 
bildet hat. 

Die  Perforationsöffwung,  gewöhnlich  nur  etwa  linsengroß,  erscheint  in  typischen  Fällen 
als  kreisrundes  oder  ovales,  scharfrandiges  Loch  in  der  Serosa;  es  sieht  aus,  als  wäre  ein  rundes 
Stück  derselben  mittels  eines  scharfen  Locheisens  herausgeschlagen  (Rokitansky).  Von  der  Schleim- 
hautseite aus  gesehen,  erscheint  der  Substanzverlust,  beträchtlicher,  so  daß  die  Geschwürs- 
länder sich  nach  außen  in  Gestalt  eines  flachen  Trichters  verjüngen.  Lieblingssitz,  wie  in 
Fig.  225,  an  der  Vorderwand  nahe  der  kleinen  Kurvatur,  gegen  die  Caidia  hin,  bedeckt  vom 
linken  Leberlappen;  viel  seltener  sind  Perforationen  der  hinteren  Wand.  Auch  multiple  Perf. 
kommen  nicht  selten  vor.     (Näheres  bei  Brunner,  F.  u.  G.  Groß.) 

In  anderen  Fällen,  welche  bei  weitem  häufiger  sind,  breitet  sich  das  Ulcus 
langsam  sowohl  peripher,  als  auch  in  der  Tiefe  aus  —  chronisches  Ulcus  — 
und  kann,  der  Serosa  sich  nähernd,  sträng-  oder  bandartige  oder  breite  flächen- 
hafte Verwachsungen  mit  Nachbarteilen  (adhäsive  Peritonitis)  bewirken  und  die- 


Fig.  226.  Fig.  227. 

Fig.  226.  Tiefes  Ulcus  perforans  ventriculi.  Innenansicht  des  in  Fig.  225  abgebildeten  Ulcus. 
N  Narbe.     2/3  nat.  Gr.     Beob.  aus  Breslau. 

Fig.  227.  Flaches  Ulcus  rotundum  ventriculi,  mit  geborstener  aneurysmatischer  Arterie  (A) 
(Coron.  ventr.  sup.  sin.)  im  Grande.  Verblutungstod.  74j.  Mann.  Sitz  des  Ulcus  an  der 
hinteren  Wand  im  cardialen  Teil.  Zugleich  bestand  eine  Ulcus-Narbe  in  der  hypertro- 
phischen Pars  pylorica.     2/3  nat.  Gr.     Beob.  aus  Breslau. 

selben  fest  heranziehen.  Das  Ulcus  bedingt  dann  oft  die  heftigsten  ( lardialgien; 
Neben  dem  Ulcus  können  Uicusnarben  bestehen  (Fig.  226N).  Tritt  eine  Per- 
foration ein,  so  kann  dieselbe  zwischen  Adhäsionen  des  Bauchfells  oder  in  ein 
Nachbarorgan  oder  frei  in  die  Bauchhöhle  erfolgen  (Fig.  225),  was  allgemeine 
Peritonitis  nach  sich  zieht. 

Je  mehr  Mageninhalt  austritt,  um  so  größer  ist  die  Gefahr.  Manchmal  hält  der  wie  ein 
Deckel  wirkende,  angeklebte  linke  Leberlappen  den  Austritt  des  Mageninhaltes  zunächst  auf 
(Fig.  225).  — Abgekapselte,  oft  gashaltige  perigastrische  Abscesse,  z.  B.  zwischen  Milz-  und  Zwerch- 
fell, nennt  man  auch  eventuell  subphrenische  Abscesse  (s.  S.  144).  Häufiger  sind  dieselben  aber 
bei  Ulcus  duodeni  und  bei  Appendicitis.  Die  Kapsel  wird  von  organisiertem  fibrinösem 
Exsudat  gebildet. 

Am  häufigsten  findet  sich  das  Pankreas  im  Grund  eines  chronischen  Ulcus;  es  ist  aber 
sehr  widerstandsfähig  und  wird  nur  selten  in  erheblicher  Weise  peptisch  zerstört.  Man  sieht 
im  Grunde  des  Geschwürs,  dessen  Bänder  an  der  Serosaseite  durch  eine  plastische  Entzündung 
ringsum  auf  dem  Pankreas  angewachsen  sind,  körnige,  höckerige,  gelbliche  Pankreasinseln,  durch 
schwielige  Züge  getrennt  (Fig.  228).    (Nicht  mit  Krebs  zu  verwechseln!)  —  Auch  in  die  Lebet 
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kann  sich  das  Heus  als  tiefe,  bis  faustgroße  Höhle  fortsetzen.  Selten  vertieft  es  sich  höhlenartig 
in  das  Parenchym  der  Milz.  Verf.  sezierte  in  Breslau  einen  Fall,  wo  im  Grunde  der  kraterför- 
migen  Ausbuchtung  der  Milz  eine  Arrosion  eines  Astes  der  Arteria  lienalis  eingetreten  war, 
was  akut  zu  tödlicher  Hämorrhagie  gefülrrt  hatte. 


* 


Fig.  228. 
Tiefes  Ileus  chronicum  ventriculi  mit  Entblößung  des  Pankreas  und  breiter  Arrosion  der 
aneurvsmatischen  A.  lienalis  *,  nach  links  in  eine  faltige  Narbe  auslaufend.    Samml.  Breslau. 

Von  selteneren  Perforationen  seien  erwähnt:  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  nach 
dem  Brustraum  (in  die  Pleurahöhle,  Lungen,  den  Pericardialsack),  sehr  selten  in  die  Gallen- 
hlase  (Rindfleisch),  eher  noch  durch  die  Bauchdecken  (wie  Verf.  in  Basel  bei  emer  59jähr.  Frau 
sah,  sogar  durch  einen  Nabelbruch)  nach  außen  (äußere  Macjenfistel).  Etwas  häufiger  ist  ein 
Durchbruch  als  innere  Magenfistel  oder  Fistula  bimueosa  in  den  Darm,  und  zwar  ins  Duode- 
num oder  ins  Colon;  in  letzterem  Fall  sind  die  Fäees  reich  an  unvollständig  verdauten  Speisen, 
was  man  „Lienterie"  *)  nennt. 

Geschwüre  an  der  vorderen  Magenwand  führen,  auch  wenn  sie  chronisch  sind,  leichter 
zu  Perforation  und  allgemeiner  Peritonitis  als  diejenigen  an  anderen  Stellen.  Mechanische 
Insulte  und  freiere,  die  Bildung  von  Adhäsionen  hindernde  Beweglichkeit  dieser  Teile  kommen 
zur  Erklärung  in  Betracht.  Sehr  typisch  ist  die  Perforationsstelle  dort,  wo  wir  sie  in  Fig.  225 
sehen. 

Bei  kleinen  Kindern  sind  perforierte  Magenulcera  sehr  selten  (Bechihold,  Lit.). 

Sehr  gefürchtet  sind  Blutungen  im  Verlauf  des  Magengeschwürs,  teils  solche, 
die  in  wiederholten  Schüben  von  Hämatemesis  zu  Inanition,  teils  ganz  profuse, 
die  oft  schnell  zum  Tode  führen. 

Kleinere  Blutungen  sind  im  Verlaufe  des  Ulcus  chronicum  sehr  häufig.  Größere  kommen 
hauptsächlich  bei  Arrosion  von  größeren  Arterien  vor,  welche  im  Grunde  eines  Ulcus  liegen 
und  der  Magenwand  selbst  oder,  was  oft  vorkommt,  benachbarten  Organen  angehören.  Manch - 


*)  ÄeTo;  glatt,  svxepov  Darm;  die  Speisen  gehen  glatt,  d.  h.  unverdaut  durch. 
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mal  ist  das  Ulcus  nur  ganz  Idein.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall,  wo  sich  im  Grunde  eines  flachen, 
kaum  linsengroßen  rundlichen  Defektes  der  Magenwand  eine  feinste  Öffnung  in  einem  Zweig 
der  Coron.  sup.  sin.  fand,  aus  dem  sich  das  lOjähr.  Mädchen  innerhalb  von  4  Tagen  verblutet 
hatte.  Es  kann  auch  vorkommen,  daß  man  die  blutende  Geschwürstelle  oder  das  Gefäß  in  einem 
kleinen  Geschwür  bei  der  Sektion  zunächst  gar  nicht  findet.  Man  muß  dann  durch  Druck  auf 
den  Geschwürsgrand  Blut  herauszupressen  versuchen  oder  injizieren  (Einführung  des  Wasser- 
schlauchs  oben  in  die  Aorta,  während  man  sie  unter  dem  Tripus  zuhält).  —  Zuweilen  bereitet 
sich  die  Gefäßruptur  so  vor,  daß  zunächst  die  Adventitia  stark  mit  Rundzellen  infiltriert  wird, 
wodurch  die  Media  und  Intima  in  ihrer  Ernährung  so  leiden,  daß  sie  durch  Nekrobiose  oder 
aber  durch  die  peptische  Wirkung  des  Magensaftes  zur  Ruptur  gebracht  werden.  Manchmal 
liegt  Ruptur  eines  aneurysmatischen  Gefäßes  vor  (s.  Fig.  227  u.  228).  Die  fraglichen  Arterien 
sind  vor  allem  die  Coronariae  ventriculi  (s.  Fig.  227),  besonders  die  sup.,  ferner  die  Lienalis 
(s.  Fig.  228)  und  Gastroduodenalis.  Die  Eröffnung  des  Gefäßes  erfolgt  oben  oder  seitlich, 
oder  es  findet  sich  eine  totale  Durchtrennung. 

Rupturiert  ein  Ast  einer  Coronaria  ventriculi,  so  kommt  es,  da  alle  Arterien  des  Magens 
anastomosieren,  zu  einer  (kreuziceisen)  Blutung  von  beiden  Seiten.  —  Selten  ist  eine  Blutung 
aus  Venen  der  Magenwand  oder  auch  aus  Arterien  und  Venen  zugleich  oder  aber  aus  einer 
großen  Nachbarvene,  z.  B.  V.  lienalis. 

Heilung  durch  Narbenbildung.  Bei  der  Heilung,  die  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  erfolgt,  kann  sich  ein  flaches  Ulcus  mit  Bindegewebe  auskleiden,  mit 
Epithel  bedecken  und  zuweilen  ganz  ausglätten  oder  nur  einen  glatten,  flachen, 
rundlichen  Defekt  hinterlassen.  Häufiger  jedoch  entsteht  eine  bleibende,  weiße. 
platte,  runde  oder  eine  sternförmige  Schleimhautnarbe,  durch  deren  Retraktion 
die  benachbarte  Schleimhaut  in  strahlig  angeordneten,  abhebbaren  Falten 
herangezogen  wird.  War  auch  die  Muscularis  tief  zerstört,  so  entstehen  ein- 
gezogene Narben.  Stets  sind  diese  Narben  viel  kleiner  als  die  vorausgegangene 
TJlceration.  Zuweilen  findet  man  Ulcera  und  Narben  nebeneinander  (s.  Fig.  226 
u.  228). 

Je  tiefer  das  Ulcus  war,  um  so  ausgebildeter  pflegt  diese  Narbenretraktion  zu  sein. 
Besteht  gleichzeitig  granulöse  Gastritis,  so  erscheinen  die  Narben  als  besonders  tiefe  Einziehun- 
gen. — Ist  die  ganze  Magenwand  durchsetzt,  und  hegt  der  Grund  des  vernarbenden  Ulcus 
in  einem  Nachbarorgan,  so  kann  die  Schleimhaut  über  die  Geschwürsränder  heruntergezogen, 
invertiert  werden  (Fig.  228). 

Je  nach  der  Ausbreitung  und  dem  Sitz  der  Narben  entstehen  Gcstaltsveränderuiigen 
des  Magens:  Sanduhrmagen  (Ventriculus  bilocularis),  der  auch  durch  perigastritische  Adhäsio- 
nen, Verätzungen,  maligne  Neoplasmen  verursacht  werden  kann  (Veyrassat,  Lit.),  Stenosen 
beim  Sitz  an  Cardia  oder  Pylorus;  die  letztere  bedingt  Dilatation  und  muskuläre  Hypertro- 
phie des  Magens.  Zuweilen  entsteht  eine  Verkürzung  der  kleinen  Kurvatur,  so  daß  Cardia  und 
Pylorus  sich  näher  rücken.  Bestehen  mehrere  Einschnürungen,  so  können  zwischen  denselben 
sackartige  oder  divertikelartige  Ektasien  entstehen. 

Mikroskopisch  sieht  man  in  Ulcusnarben  zuweilen  noch  einzelne,  nicht  selten  atypisch 
gewucherte  Reste  von  Drüsen.  Gelegentlich  sah  Verf.  viele  eosinophile  Zellen  in  der  Narbe. 
—  In  Ulcusnarben  können  sich  Careinome  entwickeln  (Hauser),  desgleichen  in  einem  noch 
bestehenden  Ulcus  (s.  S.  454  bei  Carcinom!).  Andererseits  kann  sich  ein  peptisches  Ulcus  aber 
auch  auf  einem  langsam  wachsenden  Krebs  etablieren;  es  kann  da  (wie  Verf.  bereits  in  der 
IL  Aufl.  1901  hervorhob)  schwierig  werden,  zu  erkennen,  was  die  primäre  Veränderung  ist, 
und  nur  eine  genaue  makroskopische  und  histologische  Untersuchung  kann  hier  entscheiden 
(vgl.  auch  Ad.  Schmidt  u.  Havser). 
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(Marchand  und  Beneke  beobachteten  in  je  einem  Fall  schmutzigbräunliche  bis  schwärz- 
liche, pulpöse  gangränöse  Vlcera  (von  den  typischen  Ulcera  rotunda  im  Aussehen  ganz  ver- 
schieden), welche  durch  ausgedehnte  Fadenpihwucherungen  ausgezeichnet  waren). 

VIII.  Geschwülste  des  Magens. 
A.  Gutartige  Geschwülste  erlangen  nur  ausnahmsweise  größere  Bedeu- 
tung.   Einem  Teil  derselben  begegnet  man  oft.    Es  kommen  vor: 

1.  Sog.  Schleimhaidpolypen.  Diese  sind  häufig  und  entstehen  auf  dem 
Boden  des  hypertrophischen  (chronischen)  Magenkatarrhs  oder  selbständig  aus 
unbekannten  Gründen  (Entwicklungsstörung).  Sind  sie  sehr  zahlreich,  so 
spricht  man  von  Polyposis  ventriculi.    Sie  treten  auf: 

a)  in  Form  weicher,  wesentlich  aus  gewuchertem  Schleimhautgewebe  be- 
stehender, gestielter  kleiner  Tumoren.  Der  Anteil  der  Drüsen  und  des  Binde- 
gewebes an  der  Wucherung  ist  entweder  ein  gleichmäßiger,  oder  es  herrscht  der 
eine  oder  der  andere  Komponent  unwesentlich  vor.     Auf  dem  Durchschnitt 

erscheinen  sie  meist  feucht,  glasig,  graurot.  Man 

^  .,.    '  kann  sie  einfache  Schleimhautpolypen  nennen. 

/-, '-''■;''■;'■':  "■'.:  b)als  adenomatöse  Polypen,  wesentlich  aus 

a       rA,rvi.i' ;.  '  ./.^ ... ,  a.         gewucherten  Schleimhautdrüsen  zusammenge- 

^A/£..«/..A\ 'ißt  b         setzt,  die  mit  einschichtigem    Cylinderepithel 

ausgekleidet  sind,  das  vielfach  Becherzellen  zeigt. 

Die  Drüsenbildungen  können  manchmal  wesent- 

,?.■,:>'?•;.-  lieh  aus  länglichen  Tubuli  bestehen,   manchmal   sehr 

unregelmäßig  konturiert,    vielfach  gewunden  sein  und 

B        «■"*•»!-.   »7-'-:  ■ -' .r'ani -,  al,f  den  Schnitten  lobär  aussehen.    Oft  sind  die  Drüsen 

cystisch. 

Sie  sind  meist  klein,  solitär  oder  zuweilen 
FlS-  229-  multipel  (Polyposis),  seltener  groß,  flächenartig 

SrÄÄcSoff  "5  ^er  gestielt,  auf  dem  Durchschnitt  grauweiß, 
a,  b,  c  Mucosa,  Muscularis,  Serosa,  trüb,  markig  oder  feinporös  oder  -cystisch. 
Die  gutartige  Geschwulst  A  wächst  Häufig  wuchert  der  Grundstock,  der  dicht  von 
nach  oben  m,  überschreitet  nicht       r>      j    n        •   um.  ■  ■     1  -n- 

die  Grenze  der  Muscularis  mucosae      Bundzellen  infiltriert  sein  kann,  papillär  mit. 

und  der  Submucosa;  der  Krebs  (B)      So  entstehen  einfache,  cystische  und  papilläre 

wächst  zwar  auch  nach  oben  (t),      Adenome  (Fig.  2294). 

dringt  aber  zugleich  in  die  Tiefe,  ,  ,  ' 

durchsetzt  die  Schichten  der  Magen-  Adenome    neigen   im   Gegensatz    zu  Carcinomen 

wand  bis  zur  Serosa.  nicht  zum  Zerfall.   Aus  Adenomen  können  auch  Carci- 

nome  entstehen.  Zugleich  mit  Carcinom  können  auch 
Adenome  da  sein.  (Am  Darm  ist  Kombination  von  Polyposis  adenomatosa  und  Kreis 
häufiger.) 

Im  Zwischengewebe  der  Magenpolypen  findet  man  oft  massenhaft  meist  kernlose,  mit 
Eosin  leuchtend  rot  färbbare,  verschieden  große,  manchmal  maulbeerartige,  hyaline  Körper. 
Lewy  (der  sie  für  ein  Produkt  aus  der  Gerinnung  von  Gewebsflüssigkeit  hält)  u.  a.  beschrieben 
dieselben  bei  chronischer  Gastritis,  Schirren  (der  sie  von  roten  Blutkörperchen  ableitet)  u.  a. 
bei  Atrophie,  v.  Hansemann  u.  a.  in  Polypen;  Thorel,  Lubarsch,  Bkichröder  (Lit.)  lassen  sie 
aus  den  Granula  azidophiler  Zellen  hervorgehen  (vgl.  auch  Fabian,  ferner  Sattykow  Path. 
G.  XII,  1908  u.  Diskussion  dazu). 

2.  Selten  entstehen  weiche,  zottige,  gefäßreiche,  von  einfachem  Cylinder- 
epithel  überzogene   Erhebungen   der   Schleimhaut,    eventuell   bis    faustgroß 
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und  zu  Blutungen  neigend  —  papilläres  Fibro- Epitheliom  —  Zottengeschwulst, 
Papillom. 

Diese  Geschwulst  ist  äußerlich  mit  Zottenkrebs  zu  verwechseln,  dringt  aber  nicht  in  die 
tieferen  Wandschichten  ein  (wie  Krebse  das  tun,  s.  Fig.  204B),  sondern  wächst  aus  der  Schleim- 
haut nach  oben  in  die  Magenhöhle,  während  die  Grenze  nach  unten,  welche  von  der  Muscu- 
laris  mucosae  gebildet  wird  (abgesehen  von  kleinen,  durch  Verzerrung  und  Verschiebung 
der  wachsenden  Teile  bedingten  Ungleichmäßigkeiten  der  Grenzlinie),  nicht  überschritten 
wird;  geschieht  das,  so  liegt  eine  bösartige  Geschwulst  vor,  welche  zwar  auch  nach  oben  wachsen 
kann,  aber  —  was  ihre  Malignität  kennzeichnet,  —  ohne  Rücksicht  auf  die  Gewebsgrenzen 
m  die  Tiefe  dringt  (Fig.  229B).     Eine  bösartige  Geschwulst  neigt  ferner  stets  zum  Zerfall. 

3.  Knollige  Fibrome  (weiß,  faserig,  hart,  eventuell  verkalkt  oder  saftreich,  weich)  sind 
sehr  selten;  Bircher  beschrieb  einen  mannskopfgroßen  gestielten  Tumor.  —  Neurofibrome, 
multipel  außen  am  Magen  und  Darm  (Askanazy)  sind  selten;  es  kann  zugleich  Neurofibro- 
matosis (s.  bei  Nerven)  bestehen.  —  Myome  und  Fibromyome,  meist  nahe  der  Cardia  und 
oft  multipel,  sind  meist  klein;  im  Gegensatz  zu  diesen  inneren,  intramural  und  submueös  ge- 
legenen (in  seltenen  Fällen  stark  blutenden,  B.  Fischer),  zuweilen  polypös  pendelnden  Fibro- 
myomen  gibt  es  auch  äußere,  zuweilen  gestielte,  gelegentlich  multiple,  selten  kolossale,  bis  manns- 
kopfgroße  (Steiner).  Verf.  sah  einen  derartigen  Fall  bei  einer  56jähr.  Frau ;  der  über  kinds- 
kopfgroße Tumor  (2325  g  schwer),  äußerst  derb,  außen  an  der  kleinen  Kurvatur  breitbasig 
sitzend,  hatte  sich,  den  Magen  um  die  Längsachse  drehend,  so  herunter  gestülpt,  daß  er  über 
dem  Beckeneingang  lag  und  einen  Ovarialtumor  vortäuschte;  Beschwerden  bestanden  angeb- 
lich seit  10  Jahren  vor  Beginn  der  schweren,  durch  Achsendrehung  bedingten  Incarcerations- 
erscheinungen.  S.  Lit.  bei  Mouriquand  u.  Oardere.  (v.  Hansemann  erwähnt  ein  „reines"  Myom, 
das  Metastasen  in  Leber  und  Pankreas  gemacht  hatte;  das  gehört  zu  den  sog.  malignen 
Myomen  s.  S.  444.)  Lymphangiome  (in  lakunärer  Form;  die  Schleimhaut  kann  uneben  werden), 
sowie  kavernöse  Angiome  (blaurot,  fächerig)  sind  selten.  —  Gelegentlich  kann  auch  ein  Pankreas 
aberrans,  mitunter  selbst  von  Mandelgröße,  zu  sehen  sein  (vgl.  bei  Pankreas). 

B.  Bösartige  Geschwülste.  Es  kommen  Carcinome  und  Sarcome 
vor.  Letztere  sind  recht  selten,  während  Carcinome  des  Magens  ungemein 
häufig  sind. 

Primäre  Sarcome  sind  selten  (vgl.  Schlesinger,  Psirokonski  u.  Lit.  im  Anhang).  Ausgang 
von  der  Submucosa,  Muscularis  oder  Subserosa,  selten  von  der  Mucosa,  Sie  bilden  einen 
knolligen,  breitbasigen  oder  mehr  gestielten  Tumor  außen  am  Magen  (a),  in  dessen  Wand, 
intramural  (b)  oder  an  dessen  Innenfläche  (c).  Stenose  ist  dabei  selten.  Die  wesentlich  die 
inneren  Schichten  einnehmenden  S.  stellen  zuweilen  knollige  Infiltrate  von  weicher  Beschaffen- 
heit dar  und  sind,  wenn  es  sich  um  Rundzellensarcome  handelt,  makroskopisch  und  manchmal 
sogar  mikroskopisch  schwer  von  (rundzelligen)  Carcinomen  zu  unterscheiden;  sie  haben  jedoch 
weniger  Neigung  zu  ulcerieren  wie  diese,  sind  auch  weniger  malign  und  meist  von  längerem 
Verlauf.  Das  5.  Dezennium  stellt  das  Hauptkontingent,  Eine  Bevorzugung  jugendlicher 
Individuen  trifft  nur  zuweilen  bei  den  Lymphosarcomen  zu,  die  auch  schon  bei  Kindern  vor- 
kommen; dabei  kann  der  größte  Teil  der  Mageninnenfläche  von  kleinknolliger  Beschaffenheit 
sein.  In  einigen  Fällen  handelte  es  sich  um  harte  Fibrosarcome.  Intramurale  mächtige  Rund- 
zellensarcome können  sich  durch  rapides  Wachstum  auszeichnen  und,  im  Kern  cystisch  erwei- 
chend, sich  in  die  Magenhöhle  eröffnen  und  stark  verjauchen.  Verf.  beschrieb  (C.  f.  Schw.  17, 
1906)  eine  solche  kindskopfgroße  Geschwulst  bei  einer  51  jähr.  Frau  (s.  bei  A.  Staehelin,  Lit.). 
Sarcome  können  sich  auch  aus  Fibromyomen  entwickeln.  Bei  einer  70  jähr.  Frau  konnte  Verf. 
an  den  äußeren  Schichten  eines  höckerigen  submueösen,  kaum  kastaniengroßen,  zentral  ver- 
kalkten Fibromyoms  eine  von  den  Blutgefäßen  ausgehende  Sarcombildung  (perivasculäres 
spindelzelliges  Sarcom)  nachweisen;  eine  über  kindskopfgroße  Metastase  in  der  Leber  zeigte 
denselben  sarcomatösen  Bau.    In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  sarkomatöse  Degeneration 


444  Verdauungsorgane.  —  Magen. 

des  myomatösen  Anteils  (Myoma  sarcomalodes  *),  sog.  malignes  Myom);  Verf.  beobachtete 
eine  solche  kindskopfgroße  Geschwulst  eines  55jähr.  Mannes,  mit  enormen  cystischen  Leber- 
metastasen (s.  auch  H.  P.  Hosch,  Lit.),  s.  bei  Leber.  —  Sarcome  außen  am  Magen  können  u.  a, 
Spindekellen-  oder  auch  Myxosarcome  sein  und  einen  Stiel  haben.  —  Sekundäre  Sarcome  sind 
weniger  selten.  Am  häufigsten  sind  es  multiple,  melanotische  Sarcome  und  ungefärbte  Rund- 
zellensarcome  (so  in  dem  in  Fig.  294  abgebildeten  Fall),  seltener  Spindelzellensarcome.  Sitz 
in  der  Regel  Submucosa  und  dann  Mucosa,  Form  münzenförmig  oder  beetartig;  oft  sind  sie  an 
ihrer  Oberfläche  leicht  muldenartig  exkaviert. 

(Zu  erinnern  ist  an  leukämische  Infiltrate,  die  eine  echte  Neubildung  vortäuschen  können, 
besonders  wenn  sie  zerfielen.) 

Carcinom  des  Magens.  Der  Magenkrebs  ist  eine  atypische  Neubildung, 
welche  von  den  Epithelien  der  Drüsen,  seltener  von  dem  Oberflächenepithel 
der  Mucosa  ausgeht  oder  sich  aus  adenomatösen  Polypen  oder  aus  Drüsen- 
resten entwickelt,  welche  wir  bei  Ulcusnarben  antreffen  können. 

Sie  nehmen  in  einer  Zusammenstellung  von  1078  Carcinomen  aus  Basel  und  836  aus 
Göttingen  mit  28,66  resp.  37,22  pCt.  die  erste  Stelle  in  der  Häufigkeitsskala  aller  obduzierten 
Carcinome  ein.    Andere  Statistiken  (z.  B.  Reiche)  kommen  sogar  bis  auf  50  pCt. 

Entwicklung'  und  örtliche  Ausbreitung  der  Geschwulst:  Die  Drüsenzellen  wuchern, 
durchbrechen  die  Membrana  propria  der  Drüsen,  können  ihren  Drüsenzellencharakter  mehr 
oder  weniger  beibehalten  oder  alsbald  ganz  verlieren  und  dringen,  die  Lymphbahnen  benutzend, 
zu  hohlen  Schläuchen  oder  soliden  Zapfen  angeordnet,  in  die  Muscularis  mucosae  und  Sub- 
mucosa; hier  breiten  sich  die  Zapfen,  miteinander  anastomosierend,  häufig  zunächst  lebhaft 
aus  und  dringen  dann  in  die  Muscularis  und  Serosa,  aber  auch  in  die  darüber  gelegene  und 
peripher  anstoßende  Schleimhaut  vor,  deren  Drüsen  zerstört  werden  können  (Borrmann). 
Hauser  hat  aber  gezeigt,  daß  bei  der  Flächenausbreitung  auch  eine  krebsige  Umwandlung  der 
Drüsen  in  den  anstoßenden  Partien  erfolgen  kann  (s.  auch  Petersen  u.  Colmers,  Verse,  Tsunoda). 
—  Sicher  kommt  zuweilen  eine  multizentrische  Entwicklung  vor,  manchmal  sogar  von  den 
Drüsen  fast  an  der  ganzen  Magenwand  (r.  Rindfleisch),  während  in  anderen  Fällen  eine  uni- 
zentrische  Carcinomentwicklung  anzunehmen  ist  (vgl.  Borrmann).  —  Das  Eindringen  in  die 
tieferen  Schichten  unter  der  Muscularis  mucosae  ist  eins  der  Merkmale,  wodurch  sich  der 
Krebs  von  den  gutartigen  Drüsenneubildungen  oder  Adenomen  unterscheidet  (Fig.  229 
A  und  B). 

Was  die  Entstehiingsursaclien  angeht,  so  vermutet  man,  daß  in  manchen  Fällen  ein 
chronischer  Magenkatarrh  den  Boden  für  die  Carcinomentwicklung  abgeben  könne.  Aus 
Narben  von  Ulcera  und  aus  einer  krebsigen  Umwandlung  adenomatöser  Polypen  kann  Krebs 
sieher  hervorgehen.  Meist  entsteht  er  jedoch  aus  unbekannten  Ursachen.  Das  männliche 
Geschlecht  ist  mehr  betroffen;  auf  309  Magencarcinome  der  Basler  path.-anat.  Anstalt  (28,66 
pCt.  aller  Carcinome)  kamen  168  M.,  141  W.  In  Göttingen  fanden  wir  unter  312  Fällen  von 
Magencarcinom  (37,22  pCt  aller  Carcinome)  226  M.  =  72  pCt.  Die  Jahre  von  50 — 70  sind 
am  meisten  betroffen  (s.  I.-Diss.  Krasiing).  Selten  sind  Fälle  vor  dem  30.  Jahr.  Doch  sah 
Verf.  z.  B.  ein  infiltrierendes  Carcinom  an  der  großen  Kurvatur,  welches  in  der  Narbe  eines 
Ulcus  entstanden  war,  bei  einer  erst  21jähr.  Frau  und  einen  Fall  von  einem  18jähr.  Mädchen 
(s.  I.-Diss.  Bernoulli),  das  sich  aus  einem  krebsigen  Ulcus  verblutete.  —  Die  Dauer  des  Leidens 
ist  etwa  zwei  Jahre;  hochgradige  Abmagerung  pflegt  dasselbe  oft  zu  begleiten. 

Histologisch  und  makroskopisch  lassen  sich  vier  verschiedene  Haupt- 
formen von  primärem  Magenkrebs  unterscheiden,  zu  denen  als  seltene  Form 
noch  der  primäre.  Plattenepithelkrebs  hinzukommt. 


*)  Vgl.  Näheres  bei  literus. 


Geschwülste  des  Magens.    Carcinom. 


445 


am 

>BQO 


Sä  r/-^C* 


Ktt  IM 


"St 


a)  Cylinderzellkrebs. 

a)  ü  i  e  g  1  a  n  d  u  1  ä  r  e  F  o  r  m  —  A  d  e  n  o  c  a  r  c  i  n  o  m  ,  ß)  C.  c  y  1  i  n  d  r  o  c  e  1 1  u  1  a  r  e 
s  o  1  i  d  u  m  ,  y)  Papillärer  Cylinderzellkrebs. 

n)  Mikroskopisches  Verhalten  des  Adenocarcinoms:  Von  den  Cylinderepithelien  der 
Drüsen  ausgehend,  bildet  dieser  Krebs  atypische,  sozusagen  stümperhafte  Drüsenimitationen, 
welche  von  einem  alveolären  Gerüst  umgeben,  teils  nach  oben  wuchern  (wie  Adenome),  teils 
als  holde  Schläuche  oder 
als  solide  Zapfen,  die 
sprossenartig  von  den 
Schläuchen  ausgehen,  in 
die  Tiefe  der  Wand  ein- 
dringen, wodurch  sie  sich 
hauptsächlich  als  Carci- 
norne  charakterisieren. 
Die  Schläuche  sind  länger, 
breiter  und  tiefer  als  nor- 
male Drüsenschläuche. 
Der  Zellbesatz  kann  mehr- 
schichtig sein  (Fig.  230 II) ; 
oft  ist  er  jedoch  auch  ein- 
schichtig (Fig.  234 B)\  die 
Zellen  sind  dami  aber 
meist  ungleich  groß  und 
nicht  so  regelmäßig  neben- 
einander gestellt,  und  die 
Kerne  liegen  oft  in  un- 
gleicher Höhe,  die  Kern- 
färbung ist  intensiver  wie 
in  normalen  Drüsen.  Die 
Drüsenimitationen  kön- 
nen an  manchen  Stellen 
aber  auch  so  schön  aus- 
fallen, daß  ein  Bild  wie 
beim  gutartigen  Cylinder- 
zellenadenom  (s.  Fig.  281 
u.  282  bei  Rectum)  ent- 
steht. Die  Zellen  der  neu  - 
gebildeten  Drüsenschläu- 
che können  seröse  Flüssig- 
keit produzieren,  wodurch 
die  Hohlräume  —  wie  in 
Fig.  230  —  zum  Teil  cys- 
tisch ausgedehnt  werden 
{Carcinoma  eylmdrocel- 
hdare  microeysticum;  vgl. 
Häuser). 

ß)  Beim  Carcinoma  cylindrocellidare  solidum  (Hauser)  entstehen  solide  Zapfen  rund- 
licher oder  polygonal  abgekanteter  Zellen,  welche  an  den  Rändern,  da,  wo  sie  an  das  umgebende 
Gewebe  angrenzen,  deutlich  cylindrisch  sind  und  palisadenartige  Anordnung  zeigen.  Diese 
Form  ist  selten.    Es  gibt  Kombinationen  von    ß  und  «. 
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Fig.  230,  231. 
I.  Adenocarcinom  des  Magens,  speziell  Carcinoma  cylindro- 
celhdare  microeysticum  zu  nennen,  a  Mucosa,  b  Submucosa; 
bei  c  wird  dieselbe  von  Drüsenimitationen  des  Carcinoms 
durchsetzt,  d  cystische  Adeiiocarcinomwucherung  in  der 
Submucosa  und  Muscularis,  deren  Grenzen  verwischt  sind. 
Mittl.  Vergr. 
II.  Stück  von  einer  Drüsenimitation  eines  Adenocarcinoms. 
Mehrschichtiger,  unregelmäßiger  Zellbesatz,  um  ein  Lumen 
angeordnet.     Kernteilungsfiguren.     Starke  Vergr. 
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Makroskopisch  bildet  der  fungöse  Cylmdersellkrebs  eine  weiche,  solide  oder  papilläre 
Geschwulst,  mit  der  Tendenz,  auch  nach  oben  zu  wachsen.  Der  Pylorusteil  ist  Lieblingssitz. 
An  der  Oberfläche  sieht  man  öfter  eine  ganz  fein  punktierte,  poröse,  durch  die  Drüsenimitationen 
bedingte  Beschaffenheit  (als  ob  sie  durch  Nadelstiche  punktiert  wäre);  zuweilen  sieht  man  auch 
größere  Drüsenlumina  (mikrocystischer  Cylinderzellkrebs).  Manchmal  ist  das  Geschwulst- 
gewebe homogen,  dicht,  so  daß  es  makroskopisch  nicht  von  einem  C.  solidum  zu  unterscheiden 
ist.  Zerfällt  die  Geschwulst,  was  ziemlich  spät  eintreten  kann,  so  entstehen  oft  exquisit  schüssei- 
förmige, entweder  flache  oder  aber  kraterförmige,  tiefe  Ulcera,  mit  dickem,  pilzartig  nach  außen 
überhängendem  Rand.  Die  Ulcera  können  perforieren.  —  Metastasen  sind  nicht  so  häufig 
wie  bei  anderen  Krebsformen.  Die  regionären  Lymphdrüsen  werden  relativ  spät  und  oft  nur 
in  geringer  Ausdehnung  infiltriert.  —  Es  bestätigt  sich  hier  das  so  oft  zu  beobachtende  Ver- 
halten, daß  ein  Carcinom  um  so  gutartiger,  je  höher  ausgebildet  der  epitheliale  Charakter  seiner 
Zellen  ist. 

y)  Der  seltene  villöse  Krebs  oder  Zottenkreis,  C.  villosum  s.  papilloswn  (s.  Fig.  518  bei 
Blase)  ist  ein  papilläres  Cylinderzellencarcinom,  vom  Oberflächenepithel  der  Schleimhaut  aus- 
gehend, und  ist  nur  auf  dem  Durchschnitt  als  Krebs  zu  erkennen.  Soweit  er  in  Form  von 
baumartigen,  von  Cylinderepithel  überzogenen  Zöttchen  in  die  Höhe  wächst,  gleicht  er  einem 
papillären  Fibro-Epitheliom;  indem  die  Epithelien  jedoch  atypische  Formen  annehmen,  in 
die  Tiefe  eindringen,  und  dadurch,  daß  die  Geschwulst  per  continuitatem  in  die  Nachbarschaft 
(z.  B.  die  Leber)  übergeht,  dokumentiert  sie  sich  als  Carcinom.  (Vgl.  auch  Matsnoka.) 
b)  Carcinoma  solidum  globocellulare  (C.  medulläre,  Medullarkrebs). 

Die  Bezeichnung  medullär  rührt  von  der  hirnmarkähnlichen,  weichen, 
dichten  homogenen  Beschaffenheit  der  Geschwulstmassen  her. 

Mikroskopisches  Verhalten:  Die  zelligen  Bestandteile  des  Krebses  überwiegen  gegen- 
über dem  Stroma.  Die  Zellen  sind  ziemlich  klein,  unregelmäßig,  aber  doch  oft  annähernd 
rund,  durch  gegenseitige  Abplattung  zuweilen  eckig  gestaltet;  sie  sehen  den  Belegzellen  nicht 
unähnlich,  gehen  aber  doch  wohl  meist  nicht  von  diesen,  sondern  von  Cylinderepithelien  aus, 
indem  die  neugebildeten  Zellen  auf  einer  niederen  Entwicklungsstufe  stehen  bleiben,  gewisser- 
maßen indifferente  Formen  annehmen.  —  Gelegentlich  ist  die  Polymorphie  eine  sein  große, 
so  daß  man  von  polymorphzelligem  Carcinoma  solidum  sprechen  muß.  —  Die  Zellen  dringen. 
rasch  wachsend,  in  soliden  Haufen  und  Zapfen  sowohl  nach  oben  wie,  den  Lymphbahnen  folgend. 
in  die  Tiefe  und  bis  an  die  Serosa  vor  (Fig.  233).  Das  Hauptwachstum  erfolgt  sehr  oft  in  der 
Submucosa  (Fig.  233  d),  und  hier  kann  sieh  das  Carcinom  auf  weite  Strecken  unter  der  intakten 
Mucosa  in  dicker  Schicht  ausbreiten.  Das  Stroma  besteht  oft  nur  aus  zarten  Bälkchen  (die 
an  zu  dicken  Schnitten  ganz  übersehen  werden  können),  seine  Maschen  sind  entweder  eng 
(kleinalveolärer  Rundzellenkrebs,  s.  Fig.  232)  oder  der  Größe  und  Üppigkeit  der  epithelialen 
Ausfüllungen  entsprechend  sehr  weit  (großalveolürer  Rundzellenkrebs,  s.  Fig.  233). 

Die  Infiltration  kann  eine  so  diffuse  werden,  daß  ein  alveolärer  Bau  nur  noch  an  den 
Randpartien  zu  sehen  ist.  Verf.  sah  solche  Carcinome  mit  enormer  Polymorphie,  wobei  große, 
großkernige  Zellen  und  auch  vielkemige  Riesenzellen  in  großer  Menge  auftraten,  was  leicht  zu 
Verwechslung  mit  Sarcomen  (die  aber  größere  helle  Kerne  haben)  führen  konnte.  Solche 
Formen  könnte  man  als  polymorph-  und  großzellige  Rundzellencarcinome  bezeichnen. 

Makroskopisch  unterscheiden  wir  beim  Medullarkrebs  zwei  Grundformen: 

a)  Es  entsteht  ein  weicher,  unregelmäßig  gewulsteter,  zuweilen  jedoch  auch  rundlich- 
kugeliger  oder  eiförmiger  Tumor,  der  am  häufigsten  an  der  Cardia  sitzt.  In  manchen  Fällen 
breitet  sich  der  höckerige  Tumor  über  den  größten  Teil  der  Magenschleimhaut  aus.  Der  Tumor 
wächst  schnell,  geht  in  die  Submucosa,  in  deren  Lymphgefäßen  er  sein  Hauptwachstum  ent- 
faltet, und  dringt  bald,  auf  den  Lymphwegen  fortschreitend,  zum  Peritoneum  vor  (Fig.  233). 
wo  er  sieh  in  größeren  oder  kleineren  Buckeln  erhebt.  Auf  dem  Peritoneum  bewirkt  er  selten 
eine  diffuse  Infiltration. 
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Der  Krebs  zerfällt  bald  geschwürig  und  wird  dann  zum  Teil  durch  den  Magensaft  verdaut. 
Oft  verjaucht  er,  da  bei  dem  nicht  seltenen  Fehlen  der  Salzsäureproduktion  die  Fäulnis  freien 
Lauf  hat.  Auch  starke  Fettmetamorphose  ist  häufig.  Das  Krebsgeschwür  hat  einen  mächtigen, 
dicken  Wall,  welcher  oft  glatt  und  noch  von  Schleimhaut  bedeckt  ist.  Blutungen  sind  dabei 
häufig;  selten  erfolgt  Arrosion  einer  A.  gastrica  oder  der  Splenica  und  tödliche  Blutung.  Bei 
großem  Gefäßreichtum  (Arterien,  Kapillaren  und  besonders  auch  Venen)  des  Medullarkrebses 
sprach  man  früher  auch  von  Fungus  haematodes  oder  Carcinoma  teleangiectodes.  —  Oft  kommt 
<?s  zum  Übergreifen  auf  Nachbarorgane,  wie  Leber,  Pankreas,  und  zu  Perforation  in  Colon, 


Fig.  232. 
Kleinalveolärer  Rundzelleiikrebs.    Medullarkrebs 
des  Magens.    Ein  Teil  der  Zellen  ist  ausgefallen. 
Starke  Vergr. 
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Fig.  233. 
Großalveoläres  Carcinoma  globocellulare,  Medul- 
larkrebs des  Magens,  die  ganze  Wanddicke  durch- 
setzend. «Mucosa,  b  Muscularis  mucosae.  Krebs- 
massen (r),  welche  aus  der  Mucosa  durch  die 
Muscularis  mucosae  in  die  Submucosa  übergehen 
und  in  dieser  (d)  große  Haufen  bilden,  e  cii  cil- 
iare und  longitudinale  Muscularis;  darin  einzelne 
Krebszapfen.  /  Serosa;  auch  hier  einzelne  Krebs- 
herde. Schwache  Vergr.  —  Das  kleine  Bild  stellt 
bei  stärkerer  Vergr.  einen  soliden,  in  der  Muscu- 
laris sitzenden  (rundzelligen)  Krebszapfen   dar. 
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Fig.  233. 


Duodenum  und  Dünndarm,  nachdem  sich  meistens  vorher  Adhäsionen  gebildet  haben.  Me- 
tastasen in  benachbarten  Lymphdrüsen  fehlen  selten;  ferner  kommen  sie  häufig  in  Leber,  Lunge 
und  Darmserosa  vor  und  bilden  oft  mächtige  Knollen. 

ß)  Der  Medullarkrebs  kann  gelegentlich  ein  rein  infiltrierendes  Wachstum  vorzüglich  in 
der  Mucosa  und  Submucosa  zeigen,  mitunter  aber  auch  alle  Schichten  durchwachsen  und  die 
Magenwand  auf  mehrere  Centimeter  verdicken.  Oft  zeigt  die  infiltrierte  Schleimhaut  starre, 
dicke  glatte  Buckel  und  Falten.  Die  Ulceralion  kann  mitunter  auf  eine  relativ  kleine  Stelle 
beschränkt  sein. 

Seinem  Zellreichtum  und  seiner  unvollkommenen  Epithelstruktur  entsprechend  ist  der 
Medullarkrebs  ganz  besonders  bösartig. 
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c)  Scirrhus*),  Faserkrebs,  Carcinoma  fibrosum, 

eine  Abart,  von  a)  und  b);  kann  sich  auch  mit  d)  kombinieren. 
Mikroskopisches  Verhalten:    Die  Zellen  treten  hinter  dem  stark  entwickelten,  zu  Schrum- 
pfung neigenden,  bindegewebigen  Stroma  zurück.    Die  Krebszellen  selbst  können  zum  Teil  in 
ScMäuchen  wie  beim  Adenocarcmom  angeordnet  sein  (Fig.  234);  sie  sind  nur  viel  spärlicher 
und  von  viel  Bindegewebe  umgeben.     Häufiger  sieht  man  jedoch  solide  Zapfen  epithelialer 
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Fig.  234.  Fig.  235. 

Fig.  234.  A  Von  einem  stenosierenden,  scirrhösen  Pyloruskrebs.  s  Submucosa  und  m  Museu- 
laris  von  Krebsmassen  durchsetzt.  Der  Krebs  ist  ein  Adenoearcinoma  scirrhosum 
s.  fibrosum;  die  Drüsenimitationen  des  Krebses  sind  spärlich  und  werden  von 
starker  Bindegewebswucherung  umgeben. 
B  Gute  Drüsenimitationen  von  einem  Adenoeareinom;  einschichtiger,  nicht  ganz 
regelmäßiger  Cylinderzellbesatz;  die  Zellen  sind  teilweise  verschoben,  die  Kerne 
stehen  nicht  immer  in  derselben  Höhe.     Detail  von  A. 

Fig.  235.  Stenosierender  Scirrhus  des  Fylorus.  s  Submucosa.  m  Muscularis  (circuläre  Schicht). 
Die  soliden  Krebszapfen,  von  viel  zellreichem  Bindegewebe  umgeben,  sind  meist 
schmal  und  rundzellin  (C.  solidum  globocellulare  scirrhosum),  laufen  meist  spitz 
zu;  nur  rechts  oben  größere  Krebsnester.  Die  hypertrophische  Muscularis  ist 
ebenfalls  stark  durchsetzt  und  auseinandergedrängt.     Schw.  Vergr. 

polymorpher  Bundzellen  in  die  Wandschichten  eindringen.  Diese  Zapfen  können  breiter 
oder  schmäler  sein,  und  danach  unterscheidet  man  großalveolären  und  kleinalveolären  soliden 
Scirrhus.  Bei  letzterem  ist  die  Krebsinfiltration  (Fig.  235)  oft  nur  so  gering,  daß  sie  ohne  ge- 
nauere Betrachtung  der  polymorphen  und  oft  auch  vakuolisierten  Krebszellen  schwer  von 


*)  c/.tf.pös  steinhart. 
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gewöhnlicher  Rundzelleninflltration,  wie  sie  bei  chronischer  Gastritis  vorkommt,  zu  unter- 
scheiden ist.  Das  ist  um  so  schwerer,  als  es  nicht  selten  vorkommt,  daß  die  Krebszapfen  durch 
fettige  Degeneration  stellenweise  total  untergehen,  worauf  dann  das  schrumpfende,  wirr-faserige 
Stroma  allein  übrig  bleibt.  Nicht  selten  sieht  man  nur  in  den  peripheren  (jüngsten)  Teilen 
der  Geschwulst  den  zellreichen,  carcinomatösen  Charakter.  Wir  sehen  also,  daß  es  seirrhöse 
Abarten  des  Gylinderzellkrebses  und  des  rundzelligen  Medullarkrebses  gibt;  der  Scirrhus  entsteht 
eben  da,  wo  das  die  Krebsnester  umgebende  Bindegewebe  ausgiebig  wuchert  und  nach  Art 
von  Karbengewebe,  das  (wie  in  dem  Fall  Fig.  237)  an  neugebildeten  elastischen  Fasern  sehr 
reich  sein  kann  (vgl.  auch  Meinel),  schrumpft,  wobei  das  Geschwulstwachstum  aber  nicht  sistierl. 

Der  Scirrhus  entwickelt  sich  langsam,  kommt  am  häufigsten  am  Pylorus  vor,  wo  er 
oft  lange  lokal  bleiben  kann  ohne  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft  zu  bewirken.  Er 
führt  zu  einer  mehr  oder  weniger  harten  Infiltration  der  Wand,  Hypertrophie  der  glasig,  oft 
fast  durchsichtig  erscheinenden  Muscularis  (und  zwar  vorzüglich  der  inneren,  circulären  Schicht), 
durch  welche  man  häufig  weiße  Stränge  zur  Serosa  ziehen  sieht  (Fig.  238).  Letztere  kann 
runzelig-faltig  werden,  mit  Knötchen  besetzt  sein  und  entweder  durch  entzündlich-krebsige 
Adhäsionen  oder  durch  ein  direktes  Hineinwuchern  der  Geschwulstmassen  mit  den  Nachbar- 
organen verbunden  sein ;  der  Pylorusteil  ist  dann  nicht  mehr  verschieblich.  Nicht  selten  zeigen 
sich  in  den  Adhäsionen  reichlichere  Tumormassen;  zuweilen  smd  die  epigastrischen  Drüsen 
hart  infiltriert.  In  anderen  Fällen  fehlt  jede  Verwachsung  und  Infiltration  der  Drüsen.  — 
Oft  ist  der  Krebs  auf  die  Pylorusgegend,  welche  er  stenosiert,  beschränkt;  es  folgt  Dilatation  des 
übrigen  Magens.  —  Mitunter  ist  die  ganze  Wand  mfiltriert ;  der  Magen  ist  dann  sehr  klein,  kann 
kiemer  wie  eine  Faust  werden,  gummiartig  hart  und  platt  sein  (wie  eine  Feldflasche,  Fig.  237). 
Die  Innenfläche  des  Magens  kann  dabei  entweder  eine  auffallend  glatte,  etwas  dicke  und  starre, 
an  die  Unterlage  fest  attachierte  Schleimhaut  zeigen,  oder  sie  ist  mehr  oder  weniger  tief  ulceriert, 
zuweilen  hart,  wie  vernarbt.  Die  Ulcerationen  haben  einen  mißfarbenen,  harten  Grund  und 
meist  flachen  Rand.  Der  Scirrhus  infiltriert  nicht  selten  das  ganze  Peritoneum  und  bringt 
dasselbe  zur  Schrumpfung,  was  besonders  am  Netz  und  dem  Mesenterium  mit  Dünndarm  zu 
den  erheblichsten  Verkürzungen  führen  kann  (vgl.  bei  Peritoneum). 

Der  Scirrhus  des  Pylorus  kann  zuweilen  schwer  zu  erkennen  sein.  Die  Diliereiitialdiagnose 
schwankt  dann  zwischen  Scirrhus,  chronischer  Gastritis  mit  P3'lorushypertrophie  und  chronischem 
Ulcus.  Sehr  wichtig  ist  die  genaue  Untersuchung  der  Serosa  (Knötchen)  und  der  Lymphdrüsen. 
In  diesen  ist  die  krebsige  Natur  oft  leicht  zu  erkennen;  hier  können  ganz  zellreiche,  markige 
Krebsnester  zu  finden  sein,  während  in  der  fibrös  verdickten  Magenwand  stellenweise  nur  noch 
Spuren  von  Krebsinfiltraten  bestehen. 

Manche  sind  der  Ansicht,  daß  sich  auch  Lymphgefäß-E»(fo(7ie?tt»Hf  unter  den  diffusen 
Scirrhen  mit  intakter  Mucosa  (Cignozzi,  Lit.)  und  selbst  unter  dem  Bilde  der  sog.  gutartigen 
Pylorushypertrophie  versteckten  (Meinel).    Hier  ist  aber  Skepsis  am  Platz. 

d)  Kolloid-  oder  Gallertkrebs,  Carcinoma  colloides  s.  gelatinosum  (s.  alveolare), 

eine  Abart  von  a)  oder  b). 

Mikroskopisches  Verhalten:  Diese  Form  ist  eine  Abart  des  Rundzellen-  oder  des  Cylinder- 
zellkrebses,  welche  teils  in  einer  Schleimsekretion  aus  Cylinderzellen  unter  Auftreten  von 
Becherzellen  und  mit  Schleim  ausgefüllten  drüsenartigen  Lumina  bestehen  kann,  teils,  und 
zwar  häufiger,  durch  eine  schleimige  oder  gallertige  Verquellung  der  Krebszellen  bedingt  wird. 
Hierbei  füllen  schleimige  Massen  die  Zellen  mehr  und  mehr  aus;  dabei  lösen  die  Zellen  sich  auf 
(Fig.  236  B)  und  die  Zerfallsmassen  konfluieren.  Oft  geschieht  das  in  allen  Zellen  einer  ganzen 
Alveole;  manchmal  bleiben  noch  einige  Zellen  oder  körnige,  fettige  Zelbeste  im  Innern  der 
Alveolen  erhalten.  Die  kolloiden  Massen  sind  oft  konzentrisch  geschichtet  (Fig.  236).  Auch  die 
Septen  können  gallertig  werden  und  dann  schleimige  Ausläufer  zeigen,  die  in  den  Alveolar- 
inhalt  auslaufen  oder  sich  vollständig  auflösen,  wodurch  dann  sehr  große  (makroskopisch  sieht  - 
Kauf  mann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  2.1 
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bare)   Kofluenzalveolen   entstehen.     Auch  das  Mucin  selbst  kann   noch   verquellen.   -  Es 

gibt  auch  einen  selteneren  scirrhösen  Gallertkrebs. 

In  den  Metastasen  kann  der  ursprüngliche  Charakter  des  CjUnderzellkrebses  oder,  was  noch 

viel  häufiger  ist,  des  rundzelligen  Medullarkrebses  zutage  treten;  mit  letzterem  hat  der  Kolloid- 
krebs auch  das  schnelle  Wachstum  und  die 
Neigung  zu  diffuser,  infiltrierender  Ausbreitung 
gemein. 

Der  Kolloidkrebs  neigt  zu  diffuser  Infil- 
tration, hauptsächlich  des  Pylorusteils,  nicht 
selten  aber  auch  des  ganzen  Magens.  Der 
Krebs  durchsetzt  bald  sämtliche  Schichten  der 
Magenwand,  welche  verhärtet  und  bis  über 
3  cm  dick  werden  kann,  und  erscheint  in  Form 
transparenter  Höcker  auf  der  Serosa.  An  den- 
selben erkennt  man  meist  makroskopisch  alveo- 
läre Struktur;  durch  die  zarten  Fächerwände 
scheint  die  gelbliche  oder  zuweilen  bräunlich- 
gelbe Gallerte  durch.  Auf  dem  Durchschnitt 
quillt  die  gallertige  Masse  trag  hervor.  Ist  der 
ganze  Magen  gallertig  infiltriert,  so  erscheint 
er  meist  verkleinert,  oft  recht  erheblich,  wenn 
auch  nie  so  sehr  wie  beim  gewöhnlichen  Scir- 
rhus.  Die  Innenfläche  zeigt  bei  geschwürigem 
Zerfall  immer  einen  gallertigen  Geschwürsgrund. 
Zuweilen  ist  derselbe  höckerig,  in  anderen 
Fällen  glatt,  wie  ausgeschabt.  Große  Neigung 
zur  Perforation  besteht  nicht.  Infiltration  der 
Lymphdrüsen  und  entferntere  Metastasen  kom- 
men (wenn  auch  seltener)  wie  bei  anderen  Kreb- 
sen vor;  sie  können  jedoch  auch  wie  bei  jenen 
völlig  fehlen.  Sehr  oft  findet  man  dagegen  eine 
ganz  kolossale  Infiltration  des  Peritoneums,  wo- 
bei scirrhöse  Formen  sich  gern  mit  kolloiden  ver- 
binden. (Das  ist  verständlich,  da  ja  sowohl  der 
Cylinderzellkrebs  wie  vor  allem  der  Medullär  - 
krebs  sowohl  in  Kolloidkrebs  wie  in  Scirrhus 
übergehen  kann.)  Dabei  entstehen  oft  mächtige, 
blutreiche,  durchsichtige,  derbe  Geschwulstmas- 
sen, besonders  im  Netz,  das  zu  einem  mächtigen 
Wulst  verdickt  und  infolge  von  teilweise  scir- 
rhöser  Beschaffenheit  zugleich  verkürzt,  auf- 
gerollt sein  kann.  Mächtige  Gallertknoten 
oder  diffuse  Infiltrate  können  sich  auf  dem  ganzen  Bauchfell  bilden.  Häufig  besteht-  dabei 
Ascites. 

e)  Seltene  Formen. 

ec)  Primärer  Plattenepithelkrebs.  Er  ist  im  Magen  sehr  selten.  Meist  kommt  er  auf  der 
Grenze  zum  Oesophagus  vor.  Verf.  beschrieb  ein  großes  krebsiges  Geschwür  der  hinteren 
Magenwand  von  einem  42jähr.  Mami,  einen  verhornenden  Plattenepithelkrebs,  der  sich  als 
mächtiges  Infiltrat  in  die  Leber  fortsetzte  und  sich  in  dem  Grenzgebiet  des  Oesophagus  all- 
mählich verlor.     (Vgl.  auch  Herxheimer.) 


Fig.  236. 

A  Kolloidkrebs  des  Magens.  Große  Al- 
veolen mit  kolloiden,  zum  Ted  eoncen- 
trisch  angeordneten  Massen  gefüllt.  Darin 
dunkle  Stellen  aus  runden,  epithelialen 
Zellen  zusammengesetzt  (Medullarkrebs). 
m  Muscularis.     Schw.  Vergr. 

B  Phasen  der  Kolloidbildung  in  epithe- 
lialen Rundzellen,  bei  b  Tropfen  in  den 
Zellen  (Siegelringform),  bei  a  die  Zellen 
ganz  kolloid;  sie  enthalten  Kerne,  c  Trüm- 
mer von  Zellen,  von  denen  sich  das  Kolloid 
getrennt  hat.     Starke  Vergr. 
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ß)  Flimmerepithel  in  einem  Magenkrebs  und  seinen  Metastasen  beschrieb  Külbs. 
Y)  Als   Carcinoma  sarcomatodes  bezeichnet  man  seltene   Carcinome  mit  sarcomatöser 
Entartung  des  Stromas  (Lit.  bei  Lindemann).    Verf.  sah  sie  gleichfalls. 

Allgemeines  über  das  makroskopische  Verhalten  und  den  Verlauf  des  Magenkrebses. 

Das  Wachstum  der  Krebse  ist  verschieden  schnell.  Die  härteren  wachsen 
langsamer.  Je  zellreicher  und  weicher  ein  Krebs,  desto  bösartiger  ist  er  im 
allgemeinen.  —  Zunächst  bildet  das  Carcinom  ein  Infiltrat,  welches  von  der 
Mucosa  ausgeht,  dann  die  Sub- 
mueosa  und  die  Muscularis  er- 
greift. Letztere  hypertrophiert 
darauf  in  der  Kegel,  kann  aber 
schließlich  von  den  Krebsmassen, 
die  sich  in  sie  hineinschieben, 
zum  Schwund  gebracht  werden. 
Wenn  die  Muscularis  durchsetzt 
ist,  können  Krebsmassen  in  der 
Serosa  auftreten.  —  Der  Form 
nach  kann  man  knotige  und 
diffuse,  ringförmige  und  insulare, 
makroskopisch  nicht  ulcerierte 
und  stark  ulcerierte  Krebse  un- 
terscheiden. Sattelförmige,  selten 
vollständig  ringförmige  Krebse, 
meist  in  der  kleinen  Kurvatur  be- 
ginnend, können  eine  tiefe  Ein- 
schnürung oder  Sanduhrform  des 
Magens  herbeiführen.  Die  diffu- 
sen Krebse  bedingen  eine  Ver- 
dickung der  Wand  und  wenn 
sie  den  ganzen  Magen  ergreifen, 
Verkleinerung  des  Volumens.  Es 
kann  ein  sog.  Feldflaschenmagen 
resultieren  (Fig.  237).  Die  Ver- 
kleinerung des  Magens  kann  eine 
enorme  sein. 

Die  Basler  Sammlung  bewahrt  ei- 
nen krebsigen  Magen,  der  Sanduhrform 
und  die  Größe  von  nur  zwei  Kastanien 
hat,  bei  einer  Wanddicke  von  1  cm. 

Sitzt  ein  diffuses  Carcinom  im  Pißorusteil  (Fig.  238),  wo  der  häufigste  Sitz 
des  Magenkrebses  ist,  so  kann  es  hier  Stenose  und  dadurch  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  Magens  mit  ihren  Folgeerscheinungen  bewirken.  Häufig  gehen  Krebse 
auch  von  der  hinteren  Wand  und  der  ldeinen  Kurvatur  aus.  Sitzt  ein  Krebs 
an  der  Gardia  (Fig.  239),  so  kann  er  sich  auf  den  Oesophagus  oder  längs  der 
kleinen  Kurvatur  fortsetzen.  Der  Stenose  der  Cardia  kann  Verkleinerung  des 
Magens  und  Erweiterung  und  Hypertrophie  des  Oesophagus  folgen.   Carcinome 

29* 


Fig.  237. 
Scirrliöser  Itimdzellenkrebs  der  ganzen  Magenwand 
mit  starker  Vermehrung  der  elastischen  Fasern. 
(FeldHasclienmagen,  Kapazität  270  ccm.)  74  j. 
Frau.  Innenfläche  des  Magens  teils  glatt,  teils 
flach  ulceriert.  Dichteste  krebsige  Infiltration  des 
Nekes  (N).  Infiltration  und  Verengerung  des  Oeso- 
phagus (0)  durch  Krebs.  D  Duodenum.  Diffuse  Car- 
cinose  des  Peritoneums.  Hochgradiger  Ascites.  Be- 
schwerden von  seifen  des  Magens  (Erbrechen)  be- 
standen erst  seit  den  letzten  Wochen.     2/3  nat.  Gr. 
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der  großen  Kurvatur  sind  relativ  selten.  —  Meist  findet  an  den  Krebsmassen, 
welche  nach  dem  Mageninnern  zu  gelegen  sind,  ein  Zerfall  infolge  von  Ver- 
fettung, Blutungen,  Nekrose  und  Magensaftwirkung  statt;  es  kommt  zu  Ge- 
schwürsbüdung,  die  oft  einen  jauchigen  Charakter  hat.  Indem  die  Ulceration 
die  zentralen  Teüe  zerstört,  während  die  Geschwulst  peripher  weiter  wuchert, 
entstehen  Geschwüre  mit  wulstigem  Rand,  die  oft  exquisit  .schüsseiförmig' 
gestaltet  sind  (s.  Fig.  287).  Die  Geschwüre  können  zu  Perforation  in  benachbarte 
Höhlen  oder  Organe  (Peritoneum,  Darm,  Leber,  Pankreas,  Milz  u.  a.)  und  selbst 
durch  die  Bauchdecken  nach  außen  führen. 


Fig.  238. 
Infiltrierender   und  stenosierender,   circulärer    Krebs   der  Pjiorusgegend   (medullar-scirrhöse 
Form).     Mächtige  Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa;  Wulstung  der  Mucosa.     Durch- 
wachsung und  teilweiser  Schwund  der  vorwiegend  in  der  circulären  Schicht  hypertrophischen 
Muscularis.     Magenektasie  oberhalb,     m  Magen,  p  Pylorus,  d  Duodenum.     3/4  nat.  Gr. 

Samml.  Breslau. 


Der  Durchbruch  kann,  wenn  er  durch  peptische  Wirkung  des  Magensaftes  perfekt  gemacht 
wird,  mit  einem  oft  nur  kleinen,  scharfrandigen  Loch  in  der  Serosa  erfolgen. 

Ist  der  Krebs  sehr  blutreich,  so  entstehen  beim  geschwürigen  Zerfall 
Blutungen,  die  Blutbrechen  (Hämatemesis)  veranlassen  können.  Unerhebliche 
Blutungen  sind  häufig,  Arrosionen  größerer  Gefäße  dagegen  relativ  selten. 

Bei  manchen  Krebsen  (hauptsächlich  bei  dem  C.  solidum,  globocellulare 
und  dessen  scirrhösen  und  kolloiden  Abarten)  überwiegt  meistens  die  Tendenz 
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diffus  zu  infiltrieren,  bei  anderen  (Adenocarcinomen)  diejenige  circumscripte 
Knoten  zu  bilden  und  geschwürig  zu  zerfallen,  Diffuse  Infiltrate  sowie  starke 
knotige  Bildungen  können  Stenosen  hervorrufen. 

Der  Magen  zeigt  bei  Geschwulstbildung  am  Pylonisteil  nicht  selten  ein  auffallendes 
Herabsinken  (Gaslroplose)  nach  den  Pubes  zu. 


Fig.  239. 
Ulcerierter,  steuosierender.  auf  den  Oesophagus  übergreifender  Krelis  der  t'ardiiigegeiid  mit 

aufgeworfenem,  zum  Teil  fetzigem,  flottierendem  Rand.     (Adenocarcinom.)     Dilatation  und 
Hypertrophie  des  Oesophagus.    M  Magen.    0  Oesophagus  mit  verdickter,  circulärer  Muskel- 
schicht (ilA),  infiltrierter  Submucosa.     3/4  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Der  Pylorus  bildet  meistens  die  scharfe  Grenze  der  Geschwulstbildung  gegen  das  Duodenum, 
doch  sah  auch  Verf.  Fälle,  wo  der  Krelis  fingerbreit  und  in  einem  Fall  (34jähr.  M.)  sogar  bis  zur 
Papille  herabreichte.  Nicht  selten  dagegen  dringt  ein  Krebs  der  Cardiagegend  auf  dem  Lymph- 
weg, vorwiegend  submueös,  seltener  in  allen  Schichten,  sträng-  oder  knötchenförmig  oder 
polypös  oder  aber  diffus  im  Oesophagus  nach  oben. 

Beim  Magencarcinom  bestehen  häufig  Veränderungen  der  übrigen  Magen- 
schleimhaut (chronische,  interstitielle  Gastritis,  Atrophie  der  Drüsenepithelien, 
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parenchymatöse  Degeneration),  die  mit  schweren  funktionellen  Störungen  ein- 
hergehen. 

Am  auffallendsten  ist  die  Störung  der  Salzsäureproduktion  s.  S.  455.  (Genaue  mikrosko- 
pische Befunde  s.  Mattö,  Lit.  u.  s.  auch  J.  E.  Schmidt,  Lit.). 

Gar  nicht  so  selten  (nach  Mayo  sogar  in  54%  der  Carcinome)  entwickelt  sich  ein  Caränom 
(Cylinderzell-  oder  Rundzellenkrebs,  häufig  seirrhös)  im  Grunde  oder  im  Rande  eines  alten 
Ulcus  Simplex  oder  in  der  Narbe  eines  Ileus  (Hauser,  Häberlm,  Versi  u.  a.).  Man  sieht  das 
bei  kleinen  tiefen,  noch  annähernd  treppenförmig  abfallenden  Ulcera,  bes.  der  hinteren  Wand, 
ferner  bei  flachen,  kleineren  oder  ganz  großen,  ja,  handtellergroßen  Ulcera,  sowie  endlich  üi 
fast  linearen,  flachen  Ulcusnarben.  Verfasser  sah  von  einem  an  Masse  ganz  unbedeutenden 
Careinom  einer  linearen,  in  der  großen  Kurvatur  gelegenen  f/tasnarbe  bei  einer  erst  21jänr. 
Frau  allgemeine  knötchenförmige  Carcinose  des  Bauchfells  ausgehen.  Gelegentlich  sieht  man, 
wie  bei  einem  chronischen  Ulcus  das  Careinom  von  dem  Rande  ausgeht,  liier  in  die  Tiefe  dringt 
und  dann  von  unten  her  den  Geschwürsgrund  infiltriert.  Häufig  bestehen  zottige  Verdickungen 
der  Serosa  oder  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  und  krebsige  Infiltration  in  den  Adhäsionen. 
(Hirschfeld  leugnet  auf  Grund  großer  Statistiken  über  die  Häufigkeit  von  Ulcus  und  Careinom 
jeden  Zusammenhang;  daß  er  damit  im  Unrecht  ist,  hat  schon  Hauser  gezeigt.)  —  Übrigens 
kann  auch  umgekehrt  ein  Ulcus  peplicum  auf  einem  Careinom,  besonders  einem  langsam  wachsen- 
den, entstehen  (vgl.  S.  441). 

Metastasen  begegnen  wir  außerordentlich  häufig  in  benachbarten  Lymphdrüsen,  vor 
allem  in  den  epigastrischen  (über  der  kleinen  Kurvatur),  daim  in  den  portalen,  aber  auch  in 
den  retroperitonealen  und  weiter  entfernten  (supraclavicularen  lmks-  und  rechtsseitig,  dia- 
gnostisch wichtig  bei  okkultem  Magenkrebs!).  Die  Lymphdrüseninfiltration  kann  im  Vergleich 
zu  dem  primären  Tumor  außerordentlich  mächtig  sein.  Auch  kann  z.  B.,  wie  Verf.  das  bei 
einem  78jähr.  Mann  sah,  ein  kleines  insulares  Careinom  im  Pylorusteil  bestehen,  während 
em  faustgroßes  Drüsenpaket  die  Cardia  hochgradig  einengt.  Daß  von  hier  aus  Einschleppung 
von  Krebskeimen  in  den  Ductus  thoracicus  und  weitere  Verbreitung,  besonders  in  den  Lungen, 
stattfinden  kann,  wurde  bereits  bei  diesen  CS.  317)  erwähnt.  —  Das  Peritoneum  wird  häufig 
stark  beteiligt,  indem  Krebszellen  in  den  Lymph-  und  Saftbahnen  sich  kontinuierlich  weiter 
verbreiten,  wodurch  zuweilen  das  ganze  Bauchfell  in  diffuser,  schwartiger,  gußartiger  Weise 
infiltriert  wird;  oft  wird  es  aber  auch  mit  Knötchen  oder  Knötchenketten  bedeckt.  Häufig 
sammelt  sich  in  der  Bauchhöhle  ein  nicht  selten  sangainolentes  Transsudat  an.  (S.  bei  Peri- 
toneum.) —  Auch  die  Leber  zeigt  häufig  Metastasen  (nach  dem  Basler  Material  in  33%);  die 
Krebszellen  können  retrograd  in  den  Lymphgefäßen,  die  im  periportalen  Bindegewebe  hegen, 
selten  aber  auch  innerhalb  von  Pfortaderästen  in  die  Leber  gelangen.  Auch  hier  können  die 
Metastasen  zuweilen  enorm  groß  sein,  während  der  primäre  Tumor  ganz  winzig  ist  (vgl.  bei 
Leber).  Das  verleitet  in  vivo  oft  zu  irrigen  Diagnosen  über  den  Ausgangspunkt  des  Krebses. 
Ein  andermal  wächst  der  Krebs  nach  vorher  geschaffenen  Adhäsionen  in  continuo  in  die  Leber.  — 
Nicht  selten  setzt  sich  ein  Magencarcinom  kontinuierlich  auf  den  Milzhilus  fort,  oder  der  Stiel 
der  Milz  wird  auf  dem  Lymphweg  infiltriert  und  dann  verkürzt.  In  beiden  Fähen  ist  die  Milz 
dem  Magen  mehr  oder  weniger  adhärent.  Sehr  selten  pflanzt  sich  eine  krebsige  Thrombose 
vom  Magen  durch  die  Milzvene  in  das  Organ  fort-(«.  S.  153).  Gelegentlich  kommen  Metastasen 
in  den  verschiedensten  Organen  vor,  z.  B.  in  den  Lungen,  in  beiden  Ovarien  (vgl.  Fig.  562), 
in  den  Nieren  (selten),  den  Knochen,  der  Haut  (Montier  u.  Marre,  Lit.)  usw.,  wobei  sowohl  der 
Blutweg  wie  die  retrograde  Ausbreitung  auf  dem  Lymphweg  in  Frage  kommen.  Verf.  sah  bei 
emer  43jähr.  Frau  mit  Careinom  auf  UIcusbasis  eine  durch  ihre  Lokalisation  wie  auch  durch 
Ossifikation  ungewöhnliche  Metastase  in  der  Muskulatur  des  rechten  Oberschenkels. 

In  seltenen  Fällen  trifft  man  neben  einem  größeren,  als  primär  anzusprechenden  Careinom 
des  Magens  zahlreiche  pilz-  oder  münzenförmige  Metastasen  in  der  Schleimhaut  des  Magens 
und  Duodenums  (oder  noch  tiefer  unten)  an.    Früher  war  man  schnell  dabei,  an  Implantation 
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von  Krebskeimen  zu  denken,  obwohl  eine  solche  Vermutung  nicht  mehr  viel  für  sich  hat,  wenn 
man  bedenkt,  daß  der  Magen  ein  so  bewegtes  und  solchen  Schwankungen  der  Füllung  aus- 
gesetztes Organ  ist,  und  dazu  noch  die  Einwirkung  des  Magensaftes  berücksichtigt,  welcher  die 
Zellen  vor  der  Implantation  doch  wohl  sicher  zerstören  würde.  Näher  liegt  immer  die  An- 
nahme einer  submueösen.  Verschleppung  von  Krebssellen  innerhalb  der  zahlreichen  Lymphbahnen, 
um  so  mehr,  als  man  gelegentlich  an  der  Integrität  der  obersten  Schleimhautschicht  über  dem 
metastatischen  Knoten  schon  makroskopisch  erkennen  kann,  daß  sich  der  krebsige  Herd  von 
unten  nach  oben  entwickelte.  Nicht  so  selten  kann  man  auch  bei  kleinen  regionär  dissemi- 
nierten Metastasen  eines  Magencarcinoms  den  Sitz  dieser  Knötchen  in  der  Submucosa,  unter 
der  noch  intakten  Mucosa,  mikroskopisch  deutlich  nachweisen. 

Ungewöhnlich  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines  stenosierenden  scirrhösen  (rundzelligen ) 
Pyloruskrebses  und  eines  histologisch  ganz  mit  demselben  übereinstimmenden,  gleichfalls  steno- 
sierenden Dickdarmkrebses,  was  Verf.  z.  B.  bei  einer  39jähr.  Frau  sah.  —  Eher  sieht  man  das 
gleichzeitige  Vorkommen  eines  Magenkrebses  mit  einem  histologisch  verschiedenartigen  zweiten 
Carcinom  in  einem  anderen  Organ.  So  sahen  wir  Cylinderzellkrebs  des  Magens  zugleich  mit 
Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  und  in  einem  2.  Fall  mit  einem  solchen  der  Portio.  Beispiele 
zweier  primärer  Carcinome  sieht  man  auch  an  anderen  Stellen  (z.  B.  Gallenblase  und  Cervix  uteri). 

Das  Erbrochene  beim  Magenkrebs.     Diagnostisches. 

Das  Erbrochene  kann  bei  manchen  Magencarcinomen  zersetztes  Blut  enthalten.  (Man 
weist  dasselbe  durch  die  Teichmannsche,  von  Hoppe-Seyler  modifizierte  Reaktion  nach,  indem 
man  eine  kleine  Menge  des  kaffeesatzähnlichen  Erbrochenen  nach  Zusatz  von  Eisessig  und 
einigen  Körnchen  Kochsalz  auf  dem  Objektträger  erhitzt.  Es  bilden  sich  dann  die  dunkel- 
braunen Häminrhomben  [s.  Taf.  II  im  Anhang].)  Diese  Methode  (neben  anderen)  dient  auch 
forensisch  zum  Blutnachweis.  —  Bisweilen  glückt  bei  weichen,  zerfallenden  Carcinomen  die 
mikroskopische  Diagnose  an  Geschwulstpartikelchen,  die  durch  Erbrechen  oder  beim  Sondieren 
herausgefördert  wurden. 

In  den  meisten  Fällen  von  Magenkrebs  vermißt  man  die  ,freie  Salzsäure'  im  Magensaft 
(von  den  Velden),  die  beim  Gesunden  selten  fehlt.  (Man  weist  freie  Salzsäure  mit  Phloroglucin- 
Vanillin  [Günzburg]  nach.  2,0  Phloroglucin,  1,0  Vanillin,  30  absoluter  Alkohol;  einige  Tropfen 
mit  einigen  Tropfen  Magensaft  gemischt,  im  Porzellanschälchen  über  der  Flamme  erhitzt. 
Am  Rande  der  Flüssigkeit  erscheint  ein  schöner  roter  Saum.)  Das  Fehlen  der  freien  Salzsäure 
wird  aber  auch  bei  zahlreichen  anderen  Erkrankungen  des  Magens  beobachtet,  so  bei  manchen 
akuten  und  chronischen  Katarrhen,  bei  den  Degenerationen  (s.  S.  456),  bei  Kachexien  verschie- 
dener Art,  Infektionskrankheiten  usw.,  und  wird  auf  eine  Veränderung  der  Epithelien  bezogen. 
Das  häufige  Fehlen  der  freien  Salzsäure  beim  Magenkrebs  führt  man  meist  auf  begleitende  Er- 
krankungen der  Schleimhaut  zurück.  Doch  können  solche  histologisch  auch  fehlen  (s.  J.  E.Schmidt). 
Die  Diagnose  des  Magenkrebses  läßt  sich  daraufhin  nicht  stellen ;  denn  es  gibt  Fälle,  wo  Ulcus  und 
Carcinom  nebeneinander  bestehen,  und  wo  freie  Salzsäure  da  ist.  (In  einer  solchen  Beobachtung 
lies  Verf.  fand  sich  bei  einer  50jähr.  Frau  ein  stenosierender  Pyloruskrebs  und  ein  kleinhandteller- 
großes Ulcus  simplex  mit  dem  Pankreas  im  Grunde.  Magen  stark  dilatiert.)  Doch  ist  der 
Befund  wichtig  in  Fällen,  in  denen  man  keinen  deutlichen  Tumor  im  Epigastrium  fühlt,  aber  aus 
anderen  Gründen  (wie  Kachexie,  oft  mit  hochgradigster  Abmagerung  verbunden,  höherem  Alter, 
Erbrechen  und  anderen  Erscheinungen  der  Stagnation  [Milchsäuregärung,  durch  die  langen 
Milchsäurebacillen  bedingt],  womöglich  Erbrechen  mit  blutigen  Beimengungen,  Schmerzen  auf 
der  Höhe  der  Verdauung,  fühlbaren  Metastasen)  den  Verdacht  auf  Magencarcinom  schöpft. 

Milchsäureanwesenheit  ist  zwar  nicht  von  spezifischer  Bedeutung  (wie  z.  B.  Siele  will),  doch 
ist  ihr  Auftreten  in  erheblicher  Menge  bei  Carcinom  sehr  häufig.  Aber  trotz  Fehlens  der  freien 
Salzsäure  und  Anwesenheit  von  Milchsäure  braucht  kein  Carcinom  vorzuliegen.  Verf.  sah  z.  B. 
folgende  Fälle:  ßljähr.  Frau,  Magenerweiterung,  leichter  Icterus,  fehlende  freie  Salzsäure, 
stets  reichlich  Milchsäure;  Diagnose:  Maligner  Pylorustumor;  Sektion:  ganz  kleines,  scirrhüses 
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Gallenblasencarcinom  mit  Verwachsung  und  Knickung  des  Duodenums.  32jähr.  Mann  mit 
ULcusstenose  am  Pylorus,  reichlich  Milchsäure  bei  fehlender  freier  Salzsäure.  —  Viele  Fälle  von 
Magencarcinom  entziehen  sich  im  Leben  völlig  der  Kognition;  das  kann  selbst  trotz  Probe- 
laparotomie der  Fall  sein,  wenn  es  sich  z.  B.,  wie  Verf.  bei  einem  45].  M.  sah,  um  einen  kleinen 
nicht  stenosierenden  ulcerösen  Krebs  an  der  Cardia  handelt,  welcher  durch  eine,  von  zahlreichen 
weichen  Tumoren  durchsetzte,  stark  vergrößerte  Leber  völlig  verdeckt  war. 

S  e  k  u  n  d  ä  r  e  r   Krebs   des   M  a  g  e  n  s. 

Sekundäre  Krebse  werden  am  häufigsten  kontinuierlich  vom  Oesophagus 
aus  fortgeleitet  und  sind  dann  Plattenepithelkrebse. 

Die  Wege  der  Ausbreitung  sind  die  Lymphhahnen;  manchmal  werden  die  submucösen, 
sehr  oft  auch  die  subserösen  bevorzugt.  Im  ersteren  Fall  können  die  Krebsmassen  bald  vor- 
wiegend in  der  Mucosa  Hegen.  In  diesem  Sinne  sind  auch  wohl  Fälle  aufzufassen,  wo  ein  Krebs 
des  Pharynx  oder  Oesophagus  durch  Autoimplantation  von  losgelösten  Stückchen  auf  die  Magen- 
schleimhaut übertragen  worden  sein  soll  (Klebs).  Vgl.  die  Bemerkungen  über  sog.  „Implanta- 
tionsmetastasen"  auf  S.  455. 

Von  entferntem  Ort  (z.  B.  wie  Verf.  sah,  von  einem  Mamma-,  Rectum-,  oder  Bronchial- 
carcinom)  in  die  Magenwand  metastasierte  Krebse  liegen  meist  zunächst  submucös  und  wachsen 
dann  in  die  Mucosa  (man  kann  ganz  die  gleichen  Bilder  seilen  wie  in  Fällen  von  prirn.  Carcinom, 
wenn  ein  versprengter  submucöser  resp.  subepithelialer  Keim  den  Ausgangspunkt  abgab, 
wovon  auch  Verf.  Beispiele  sah);  sie  sehen  plattkugelig  oder  münzenförmig  flach  oder  wie 
infiltrierte  harte  Falten  aus.     Sehr  selten. 

IX.  Degenerative  Veränderungen. 

a)  Fettige  Degeneration  tritt  unter  verschiedenen  Verhältnissen  als  eine 
hämatogene  Degeneration  an  den  Drüsenepithelien  auf.  Die  Schleimhaut  sieht 
dabei  blaß,  opak,  milchig,  bei  hochgradiger  Fettdegeneration  gelblichweiß  aus 
und  ist  zuweilen  auffallend  deutlich  gefeklert. 

Man  beobachtet  fettige  Degeneration  u.  a.  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  (Gastritis 
parenehymatosa),  so  bei  Sepsis,  Typhus,  Lungenphthise,  bei  letzterer  häufig  mit  entzündlicher 
Infiltration  und  Bindegewebswucherung  kombiniert;  ferner  bei  hochgradigen  Anämien,  vor 
allem  bei  der  perniciösen  Anämie  *),  wo  nach  v.  Hansemann  auch  reiner  Drüsenschwund  (An- 
adenic)  verbunden  mit  Atrophie  der  Submucosa  und  Muscularis  mucosae  vorkommt,  sodann 
bei  chronischer  Bleivergiftung,  Arsenik-  und  Phosphor-Vergiftung  **),  ferner  nicht  selten  bei 
chronischem  Magenkatarrh  (bes.  bei  Potatoren). 

(Auch  Herz,  Leber,  Nieren,  andere  Organe  zeigen  bei  Phosphorvergiftung  sog.  fettige 
Degeneration.  Die  Verfettung  im  Magen  ist  also  keine  lokale  Kontaktwirkung  des  Phosphors, 
sondern  Effekt  einer  Mmatogenen  Allgemcinuirkung  und  entsteht  auch,  wenn  Phosphor  z.  B. 
bei  Tieren  subcutan  einverleibt  und  so  ins  Blut  resorbiert  wird.) 

Mikroskopisches:  Die  fettige  Degeneration,  welcher  meist  Trübung  und  Schwellung 
(trübe  Schwellung)  vorausgeht,  findet  sich  hauptsächlich  an  den  Labdrüsen.  Die  Mucosa  sieht 
dabei  blaßgrau,  undurchsichtig  aus  und  ist  saftreich  (succulent),  rahmartig.  Fettmetamorphose 
kann  sich  anschließen,  ist  aber  keine  notwendige  Folge  der  trüben  Schwellung.  Es  ist  bei  Be- 
urteilung der  trüben  Schwellung  vor  Verwechslung  mit  der  normalerweise  während  der  Digestion 
an  den  Magendrüsen  zu  beobachtenden,  durch  Anhäufung  von  Eiweißkörnchen  entstehenden 
Trübung  zu  warnen  und  das  Hauptgewicht  auf  die  Schwellung,  Vergrößerung  zu  legen.  0.  Israel 
macht  darauf  aufmerksam,  daß  jene  Trübung  sich  jedoch  auf  die  mittleren  und  tiefen  Teile 


*)  Histologie  des  Darms  bei  perniciöser  Anämie  s.  Schlaepfer  (Lit.). 
**)  Histologisches  s.  bei  Blatter  (Lit.). 
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der  Drüsen  beschränke,  während  bei  der  hüben  Schwellung  auch  die  oberen  Drüsenabschnitte 
(die  Drüsenränder  prominieren  über  die  Oberfläche)  und  das  Oberflächenepithel  getrübt  und 
geschwollen  erscheinen.  Die  Körnchen  bei  der  trüben  Schwellung  verschwinden  wie  jene  bei 
der  Bildung  des  Labsaftes  auf  Zusatz  von  Essigsäure  oder  dünner  Kalilauge.  Fettkörnchen 
schwinden  bei  diesen  Zusätzen  aber  nicht.  Am  ungefärbten  Präparat  (Scherenschnitt,  Gefrier- 
mikrotomschnitt) erscheinen  die  verfetteten  Drüsen  bei  schwacher  Vergrößerung  silbergrau  bis 
schwarz;  mit  starken  Systemen  erkennt  man,  daß  die  Drüsenzellen  und  Drüsenschläuche  ganz 
mit  Fettkörnchen  und  -tropfen  angefüllt  sind.  Bei  schwersten  Graden  ist  die  Drüsenzeichnung 
ganz  undeutlich,  und  die  Drüsenepithelien  sind  zum  Teil  desquamiert. 

b)  Amyloidbildung  an  den  bindegewebigen  Teilen  und  den  Blutgefäßen  der  Magen- 
schleimhaut kann  bei  allgemeinem  Amyloid  (Amyloidose)  vorkommen,  ist  aber  nicht  häufig. 

X.  Stenose  und  Dilatation  des  Magens. 

Allgemeine  Verengerung  des  Magens  entwickelt  sich,  wenn  die  Magenfunktion  mehr 
oder  weniger  suspendiert  ist,  so  bei  Oesophagusstenose,  bei  Nahrungsverweigerung  (bei  Geistes- 
kranken); ferner  kann  sich  der  Magen  bei  diffusem,  scirrhösem  Carcinom,  sowie  infolge  von 
chronischer    Gastritis    mitunter    hochgradig    verengern. 

Partieller  Verengerung  begegnet  man  infolge  von  Narben  von  Ulcera  rotunda,  seltener 
solchen  von  Verätzungen,  bei  strikturierenden  oder  obturierenden  Carcinomen,  sowie  bei 
Pyloruslnjpertrophie,  die  angeboren  oder  Folge  von  chronischem  Magenkatarrh  sein  kann. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Narben  am  Pylorus,  an  der  Cardia  oder  an  der  kleinen  Kurvatur  entsteht 
Erweiterung,   Verengerung,  Verkürzung,   Sanduhrform  des  Magens. 

Allgemeine  Dilatation  wird  am  häufigsten  rein  mechanisch  durch  Pylo- 
russtenose bedingt;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sie  sich  in  akuter  Weise  durch 
akute  Überfüllung  und  folgende  Parese  des  Magens.  Mitunter  entsteht  in  chro- 
nischer Weise  eine  primäre  Nachgiebigkeit  der  Wand,  eine  Atonie  der  Muskulatur, 
die  wiederum  durch  verschiedenartige,  krankhafte  Veränderungen  der  Mucosa 
und  des  Mageninhaltes  hervorgerufen  werden  kann.  Die  Dilatation  kann  einen 
solchen  Grad  erlangen,  daß  der  bei  Bewegungen  schwappende  Magen  bei  der 
Eröffnung  des  Abdomens  bis  zur  Symphyse  herabreicht  und  die  Ansicht  der 
anderen  Eingeweide  völlig  verdeckt. 

Die  Dimensionen  des  Magens  betrugen  z.  B.  in  einem  Fall  von  Duodenalstenose  durch 
Pankreascarcinom  bei  einem  32jähr.  M.:  von  oben  nach  unten  37  cm,  große  Kurvatur  83, 
horizontaler  Umfang  45  cm.  —  An  der  Magenerweiterung  kann  zuweilen  der  Oesophagus, 
in  anderen  Fällen  (z.  B.  bei  Duodenalstenose  bei  Carcinom  des  Pankreaskopfes)  auch  das 
Duodenum  teilnehmen;  in  letzterem  Fall  ist  der  Pylorus  insufhzient. 

Bemerkenswert  sind  auch  Fälle  von  mesenterialem  Ileus  oder  arieriomesenterialem  Darm- 
verschluß (Kundrat,  P.  AlbrecM,  Lit.)  oder,  wie  es  P.  Albrecht  jetzt  bezeichnet,  von  arterio- 
niesenterialem  Duodenalverschhiß  mit  Magenerweiterung.  Hier  wird  an  der  Duocleno-Jejunal- 
grenze  durch  die  wie  ein  Strang  angespannte,  quer  über  den  Darm  verlaufende,  die  Arteria 
mesenterica  sup.  enthaltende  Mesenterialuurzel  eine  DuodenalaiMemmung  herbeigeführt. 
(Es  folgt  profuses,  galliges,  nicht  fäkulentes  Erbrechen).  Man  fühlt  die  Abklemmung,  wenn  man 
den  Finger  vom  Duodenum  in  das  Jejunum  einzuführen  versucht;  das  gelingt  erst,  wenn  man  das 
Mesenterium  lüftet,  und  es  läßt  sich  dann  auch  Inhalt  aus  dem  Duodenum  ins  Jejunum  pressen. 
Zieht  man  aber  wieder  am  Mesenterium  kräftig  nach  unten,  beckenwärts,  so  läßt  sich  die  Ab- 
klemmung wieder  dartun.  Diesen  straffenden  Zug  am  Mesenterium  kann  nun  der  erweiterte 
Magen  ausüben,  indem  er  das  Dünndarmkonvolut  entweder  nach  abwärts  drängt  (und  dabei 
kann,  wie  Yerj.  wiederholt  sah,  der  Dünndarm  noch  leidlich  gebläht  sein,  was  das  Erkennen  der 
Abknickung  sehr  erschweren  kann!)  oder,  wenn  der  Dünndarm  leer  und  im  kleinen  Becken 
gelegen  ist,  dessen  Heraustreten  verhindert;  ist  die  Abklemmung  einmal  da,  so  erfährt  dadurch 
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die  Magenektasie  eine  akute  Steigeirmg.  —  Manche  Kliniker  neigen  hier  mehr  zur  Annahme 
einer  primären  akuten  Magenlähmung  mit  folgendem  arterio-mesenterialem  Darmverschluß. 
v.  Herff  (dann  auch  Stieda  u.  a.)  hat  hierbei  zuerst  auf  die  Wichtigkeit  der  primären  akuten 
Magenlähmung  hingewiesen,  wie  sie  besonders  durch  die  Chloroformnarkose  (meist  nach  gynä- 
kologischen Operationen  in  der  Bauchhöhle,  aber  auch  durch  Operationen  an  den  Gallenwegen  und 
Magenoperationen)  ausgelöst  werden  kann.  Albreeht  hebt  hervor,  daß  außer  der  Gastrektasie. 
welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  Betracht  komme,  auch  noch  andere  Momente,  z.  B.  intensive 
Anwendung  der  Bauchpresse,  akute  peritonitische  Fixation  der  Dünndärme  im  kleinen  Becken 
gelegentlich  die  duodenojejunale  Abklemmung  veranlassen  können.  (Lit.  bei  Hopff,  Neck, 
H.  Albrecht,  Kayser,  Rosenthal,  L.  Landau,  Bernhardt,  von  Höherer,  Lit.,  Nakahara,  Pager,  Lit.  u.  a.) 

Intra  vitam  wird  die  Cardia  bei  Magenektasie  häufig  vorübergehend  durch  Gase  (Auf- 
stoßen) oder  Mageninhalt  (Erbrechen)  eröffnet.  —  (Bei  den  seltenen  Fällen  von  Ruminaiio 
[bei  Wiederkäuern]  handelt  es  sich  nach  Kraus  um  inspiratorische  Aspiration  von  Mageninhalt 
in  den  Oesophagus  bei  Insuffizienz  der  Cardio).  —  An  Pylorusstenose  schließt  sich  meist  eine 
lunktionelle  Muskclhypertrophic  im  Bereich  des  Antrum  pyloricum  an,  dem  ja  die  Beförderung 
der  Speisen  aus  dem  Magen  hauptsächlich  obliegt.  Während  diese  Hypertrophie  leichtere 
Stenosen  kompensatorisch  auszugleichen  vermag,  wird  das  bei  hochgradigen  unmöglich;  die 
Muskulatur  uird  insuffizient,  degeneriert  (Kußmaul),  und  DOatation  der  Höhle,  Stagnation 
und  abnorme  Zersetzungen  des  Mageninhaltes  folgen  (Vergleich  mit  der  kompensatorischen 
Hypertrophie   des  Herzens  bei  Stenose  eines   Ostiums). 

Atonische  Dilatation  ohne  Stenose  kann  auch  durch  abnorme  Sekretionsverhältnisse  der 
Schleimhaut,  veranlaßt  werden.  Wird  wenig  Salzsäure  abgesondert  (Subacidität),  und  werden 
nun  gärungsfähige  Stoffe  in  reichlicher  Menge  eingeführt,  so  kann  eine  abnorme  Gärung  des 
Mageninhaltes  Düatation  und  schließlich  Atonie  herbeiführen.  Dazu  kommt  noch,  daß  der 
richtige  Säuregehalt,  der  das  wichtigste  Anregungsmittel  für  die  Peristaltik  des  Magens  ist, 
wegfällt  (wie  das  bei  Chlorose  und  anderen  Anämien  vorkommt).  Abnorme  Gärungen  können 
auch  allein  die  Ursache  für  Atonie  werden  (Quincke).  —  Andererseits  kommt  die  Erweiterung 
ohne  Pylorusstenose  auch  in  Fällen  zustande,  in  denen  Supcraciditäl  (oft  mit  Ulcus  pepticum 
verbunden)  und  Supersekretion  (wenn  der  Magen  nüchtern  Salzsäure  enthält)  bestehen;  hier 
vermutet  man  einen  zu  Pyloruskrampf  führenden,  von  der  Säure  ausgeübten  Reiz. 

Der  Mageninhalt  ist  bei  der  chronischen  Mageneriveiterung  fast  immer  von 
saurer  Reaktion.  Läßt  man  die  Flüssigkeit  stehen,  so  kommt  sie  in  vielen 
Fällen  zur  Gärung. 

Mikroskopisch  findet  man  im  Mageninhalt  B,este  von  Nahrung  in  rnehr  oder  weniger 
unveränderter  Gestalt;  ferner  Sarcina  ventriculi  (s.  Abbild.  B.  auf  S.  361),  Ffefepilze  (s.  eben- 
dort)  und  Spaltpilze  verschiedener  Art. 

Gärungsvorgänge  im  stagnierenden  Mageninhalt  kommen  unter  dem  Einfluß  verschiedener 
Mikroorganismen,  vor  allem  von  Hefepilzen,  aber  auch  Spaltpüzen  zustande.  Es  kann  sich 
dabei  durch  Umsetzung  des  Traubenzuckers  Milchsaure,  durch  Umsetzung  letzterer  Buttersäure 
(neben  H  und  C02)  entwickeln.  Aus  Alkohol  kann  sich  Essigsäure  bilden.  Außer  H  und  C05 
können  0,  ferner  Sumpfgas  (CH4)  und  andere  brennbare  Gase  im  Magen  entstehen.  (Werden 
diese  Gase  aufgestoßen,  so  nehmen  sie  oft  Säuren  aus  dem  Magen  mit  in  die  Höhe,  welche  dann 
im  Oesophagus  und  Mund  das  Gefühl  des  Sodbrennens  [Pyrosis]  hervorrufen.) 

Circumscripte  Dilatation  oder  divertikelartige  Ektasie  sieht  man  gelegentlich  infolge  von 
Zug,  den  peritonitische  Adhäsionen  und  Tumoren  des  Abdomens  ausüben.  Zuweilen  können 
schwere  Fremdkörper,  z.  B.  Geldstücke,  eine  partielle  Ektasie  bewirken. 

Kezoarebiiduiig  (sehr  selten,.  Als  Trichobezoare  bezeichnet  man  eine  aus  verschluckten 
Haaren  bestehende,  zusammengebackene  Masse,  Haargeschwidst,  wie  das  bei  Irren  und  Hyste- 
rischen gelegentlich  zu  sehen  ist.  Phijtobezoare  ist  ein  Pflanzenfaserklumpen.  Diese  Gebilde, 
die  ein  erstaunliches  Gewicht  haben  können  (bis  mehrere  Pfund),  liegen  oft  jahrelang  reaktionslos 
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im  Magen.    Doch  können  sie  durch  ulcerüse  Prozesse  im  Magen  oder  Steckenbleiben  im  Darm 
zu  Perforationsperitonitis  führen.    Zum  Teil  passieren  sie  aber  auch  den  Darm  und  gelangen 
per  rectum  heraus.  —  Bei  Tieren  (z.  B.  als  Gemskugel)  kommen  diese  Dinge  häufiger  vor. 
(Lit.  über  Fremdkörper  des  Magendannkanals  des  Mensehen  bei  Wolller-Liehlein). 

E.  Darm. 

Anatomie.  Die  Schichten  der  Darmwand  von  innen  nach  außen  sind:  Schleimhaut  mit 
Muscularis  mucosae,  Submucosa,  Muscularis  (innere  circuläre,  äußere  longitudinale  Schicht), 
Subserosa,  Serosa. 

Die  Schleimhaut,  Mucosa,  ist  mit  Cylinderepithel  bedeckt.  In  ihr  finden  sich  Drüsen 
und  zwar  mit  cylindrischem  Epithel  ausgekleidete,  dicht  bei  einander  hegende  Schläuche,  die 
Lieherkühmchen  Drüsen  (Darmkrypten).  —  Im  Duodenum  liegen  submueös  die  Brunncrsc\\en 
Drüsen  oder  Duodenaldrüsen,  die  in  Darmkrypten  einmünden  oder  parallel  denselben  ver- 
laufend in  das  Darmlumen  ausmünden.  Die  cylindrischen  Drüsenzellen  gleichen  denen  der 
Pylorusdrüsen. 

Lymphoides  Gewebe  ist  in  der  Schleimhaut  teils  diffus  verteilt,  teils  zu  circumscripten 
Massen  angehäuft.  Letztere  stellen  die  Lymplilollikel  (Noduli  lymphatici)  dar,  in  den  Lynipk- 
strom  eingeschaltete,  elementare  Lymphdrüsen,  welche  als  solitare  Follikel  im  ganzen  Darm 
verteilt  sind,  und  von  birnförmiger  Gestalt,  zwischen  Mucosa  und  Submucosa  liegend,  sich 
in  beide  etwas  hineindrängen.  Sie  dringen  bis  unter  das  Epithel  der  Mucosa,  ihr  größeres, 
breites  Ende  ragt  in  die  Submucosa.  Die  Muscularis  mucosae  fehlt  da.  wo  der  Follikel  sitzt. 
Im  Dickdarm  sind  sie  größer  als  im  Dünndarm.  In  den  Follikeln  fand  Flemmmg  Keimcentren. 
Lymphocyten,  in  den  Follikeln  gebildet,  gelangen  zum  Teil  durch  das  Epithel  an  die  Darm- 
oberfläche, zum  Ted  in  die  Lymphgefäße.  —  Die  Peyerschen  Haufen  (Plaques)  oder  agmi- 
nierte  Follikel  sind  längsovale,  in  der  Längsrichtung  des  Darms  gelegene  Gruppen  von  neben- 
einander liegenden  Follikeln;  sie  liegen  hauptsächlich  im  unteren  Ileum,  an  der  der  Mesen- 
terialinsertion  gegenüberliegenden  Seite.  Besonders  reichlich  liegen  sie  an  der  Ileocoecalklappe. 
Der  Wurmfortsatz  wird  nicht  selten  ganz  davon  ausgekleidet.  Normalerweise  erheben  sich  die 
Pia  eures  nur  wenig;  bei  Kindern  sind  sie  viel  deutlicher. 

Im  Duodenum  hat  die  Schleimhaut  Zotten.  Im  Duodenum  und  Jejunum  (fängt  an,  wo 
die  Brunnerschen  Drüsen  aufhören,  Helly)  ist  die  Mucosa  in  Querfalten  gelegt  (Plicae  conni- 
ventes  Kerkringii),  welche  nach  abwärts  mehr  und  mehr  schwinden. 

Der  Dickdarm  trägt  außen  drei  längsgerichtete,  muskulöse  Bänder,  Tänien,  welchen 
innen  Längswülste  der  Schleimhaut  entsprechen.  An  der  Schleimhautseite  sind  zwischen 
je  zwei  Tänien  hier  und  da  quergestellte  Wülste  (wie  die  Sprossen  an  einer  Leiter),  die  Senii- 
limarfalten  der  Schleimhaut  zu  sehen.  Je  zwei  Semilunarfalten  und  zwei  rechtwinklig  zu 
denselben  gestellte  Längswülste  der  Tänien  umgeben  ein  Haustrum  coli,  eine  Ausbuchtung 
der  Dickdarmwand. 

Der  Peritonealüberzug  ist  an  einem  Teil  des  Darms  unvollständig.  Es  ist  das  am  abstei- 
genden Teil  des  Duodenums,  der  nur  seitlich,  und  am  aufsteigenden  Teil  des  Duodenums, 
der  nur  vorn  vom  Peritoneum  überzogen  ist.  Colon  ascendens  und  descendens  sind  in  dem 
nach  hinten  und  medianwärts  gerichteten  Drittel,  der  mittlere  Teil  des  Rectums  ist  hinten, 
der  untere  Teil  desselben  ganz  frei  von  Serosa. 

Die  ganz  vom  Peritoneum  überzogenen  Teile  haben  eüi  Gekröse  (Mesenterium,  Mesoco- 
lon)  und  sind  verschieblich.  (Jejuno-ileum,  Proc.  vermiformis,  Colon  transversum,  Flexura 
sigmoidea.) 

Lymphgefäße  sind  im  Darm  sehr  reichlich.  Sie  heißen  hier  Cliylusgeiäße.  Jede  Zotte 
des  Dünndarms  hat  ein  zentrales  Chylusgefäß,  von  einem  Kapillarnetz  umsponnen,  welches 
nach  der  Darmhöhle  blind  endet,  nach  außen  in  ein  Kapillarnetz  übergeht,  welches  am  Grunde 
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der  Drüsensckläuche  gelegen  ist.  Von  diesen  führen  Lymphgefäße  in  der  Wand  weiter,  sind 
in  der  Submueosa  sehr  ausgebreitet  und  nehmen  die  abführenden  Äste  eines  zwischen  den 
beiden  Muskelschichten  gelegenen  Netzes  auf;  sie  laufen  dann  subserös  zum  Mesenterium, 
zwischen  dessen  Platten  sie  zu  den  Mesenterialdrusen  weiterziehen. 

Nicht  selten  entstehen  durch  Retention,  Stauung  des  Chylus  in  den  Chylusgefäßen,  in 
der  Mucosa  und  Submueosa  kleine  Chyluscysten,  in  Gestalt  weißer  Pünktchen  und  Flecken 
an  den  Zotten  und  Falten.  Lieblingssitz  Jejunum  und  Duodenum;  nach  Letulle,  der  sie  Vari- 
ces  lymphatiques  nennt,  wären  sie  besonders  häufig  bei  chronischer  Nephritis  (vgl.  auch  Schu- 
jeninoff). 

Marklose  Nerven  bilden  den  zwischen  circulärer  und  longitudinaler  Muskelschicht  ge- 
legenen Plexus  myentericus  {Auerbach);  er  versorgt  die  glatten  Muskelzellen  mit  motorischen 
Fasern.  Mit  diesem  verbunden  ist  der  in  der  Submueosa  gelegene  Plexus  submueosus  (Meißner). 
Beide  sind  mit  zahlreichen  Ganglienzellen  versehen  und  liegen  in  einer  etwa  an  Lymphdrüsen- 
sinus erinnernden  Scheide,  die  Lymphe  enthält  (Gerota).  Man  hüte  sich  vor  Verwechselung 
dieser  periganglionären  Lymphräume  mit  gewöhnlichen  Lymphgefäßen!  (Bei  den  meisten 
Entzündungen  der  Darmwand,  so  auch  bei  Typhus  und  Dysenterie,  ferner  bei  Peritonitis 
[s.  dort]  sieht  man  diese  Lymphscheiden  weit  und  dadurch  besonders  deutlich.) 

BlutgeiäGe.  Die  Arteria  meseraica  (oder  mesenterica)  superior  und  inferior  dringen  von 
außen  in  die  Darmwand,  um  sich  in  der  Submueosa  auszubreiten,  von  wo  sie  in  die  Mucosa 
eindringen.  Hier  liegt  am  Grunde  der  Drüsenschläuche  und  in  der  übrigen  Mucosa  ein  weites 
Kapillarnetz.  Aus  diesem  gehen  Venen  hervor.  Die  Mehrzahl  der  Darmvenen  mündet  in  die 
Pfortader. 

Maße:  Bei  der  Geburt  ist  der  Dünndarm  etwa  fünfmal  so  lang  als  das  ganze  Kind,  während 
der  Dickdarm  etwa  der  Körperlänge  entspricht.  Beim  Erwachsenen  entspricht  der  Dickdarm 
etwa  der  Körperlänge  (nach  Curschmann  142  cm),  der  ganze  Darm  ö'imal  der  Körperlänge. 
Dünndarmlänge  nach  Gegenbaur  5.5 — 6,5  m.  Diese  Maße  schwanken  in  weiten  Grenzen.  So 
gibt  es  z.  B.  fast  3  m  lange  Dickdärme  und  Dünndärme  von  über  9m;  Verf.  sah  letzteres  in 
einem  Fall,  wo  der  Dickdarm  2,47  m,  der  Proc.  vermif.  19,5  cm  lang  war.  —  Der  Darminhalt 
stagniert  im  Coecum  und  Sigma,  das  Querkolon  hat  meist  nur  wenig  Inhalt  oder  ist  leer. 

I.  Mißbildungen  des  Darmkanals. 

a)  Totaler  Mangel  kommt  nur  bei  Acardüs  schwersten  Grades,  große  Defekte  kommen 
nur  neben  anderen  schweren  Mißbildungen  vor.  Kleine  Defekte  sind  nicht  so  selten.  Sehr 
selten  fehlt  der  Wurmfortsatz  vollkommen  (Schidde);  auch  die  Basler  Sammlung  besitzt  ein 
solches  Präparat;  er  kann  auch  von  Haus  aus  abnorm  klein  sein. 

b)  Angeborene  Stenosen  und  Atresien. 

Verengerungen  (Stenosen)  oder  völlige  Unwegsamkeit  (Atresie)  kommen  zuweDen  mul- 
tipel in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Darms  vor,  so  im  Dünndarm  und  hier  beson- 
ders im  Duodenum,  da,  wo  Ductus  choledochus  und  Wirsungianus  einmünden,  dann  am  Über- 
gang von  Ileum  und  Coecum  (Atresia  ileo-coecalis),  im  Colon  und  am  häufigsten  im  Enddarm 
(Lit.  im  Anhang).  Es  handelt  sich  entweder  um  einen  Verschluß  des  Lumens  oder  um  eine 
totale  Unterbrechung  der  Kontinuität  des  Darms,  also  um  einen  Defekt,  der  oft  mit  gleich- 
zeitigem Defekt  des  Mesenteriums  verbunden  ist.  Die  Atresien  und  Stenosen  wurden  meist 
auf  Peritonitis  oder  Enteritis  oder  Verschließung  der  Mesenterialarterien  oder  Achsendrehung 
oder  Invagination  des  Darms  (Lit.  S.  474),  oder  auf  Anomalien  des  Dottergangs  zurückgeführt. 
Neuerdings  hat  sie  Kreuter  (Lit.)  (analog  wie  für'  den  Oesophagus)  auf  eine  primäre,  fehlende 
oder  mangelhafte  Lumenbildung  im  Darmkanal  bezogen;  wälrrend  eines  bestimmten  Zeit- 
raumes (30.— 60.  Tag)  würde  beim  Embryo  der  zuerst  hohle  Darm  da  und  dort  durch  Zell- 
wucherung vorübergehend  verschlossen  (Tandler's  embryonale  Atresien  des  Duodenums), 
um  später  wieder  eröffnet  zu  werden.     Persitiere  eine  solche  embryonale  Atresie  ganz   oder 
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teilweise,  so  entständen  kongen.  Atresien  oder  nur  Stenosen.  Schridde  sprach  sich  gegen  diese 
Ansicht  aus;  er  fand  nie  embryonale  .Epithelatresien'.  Dagegen  hält  aber  Kreuter  (Lit.),  dem 
Forssner  in  allen  wesentlichen  Punkten  beipflichtet,  durchaus  an  seiner  Auffassung  fest.  — 
Oberhalb  der  engen  Stelle  kommt  es  infolge  verschluckten  Fruchtwassers  zu  einer  oft  ganz 
kolossalen  Ausdehnung  des  Darmrohrs,  wobei  meist  zugleich  die  Muscularis  hypertropliiert. 
Es  kann  Phlegmone,  Geschwürsbildung  und  eventuell  sogar  Perforation  eintreten.  Der  untere 
Abschnitt  kollabiert,  seine  Wand  atrophiert,  und  das  Lumen  kann  total  obliterieren.  —  Kom- 
bination von  Duodenalatresie  mit  Defektbildung  am  Oesophagus  und  mit  Atresie  des  Rec- 
tums  sahen  Marckwald,  Mensburger  (Lit.) 

Unter  dem  Namen  Hirschsprungsche  Krankheit,  die  ganz  vorwiegend  bei  Knaben  vor- 
kommt, werden  verschiedenartige  Dinge  zusammengefaßt.  Klinisch  gemeinsam  ist  ihnen 
eine  von  Geburt  an  bestehende  hartnäckige  Verstopfung  und  Auftreibung  des  Abdomens. 
Man  findet  den  Dickdarm  oft  enorm  erweitert  und  hypertrophisch,  besonders  im  Sigma.  Be- 
treffs der  Pathogenese  unterscheidet  man  2  Gruppen: 

1.  kongenitalen  Ursprungs  (Hirschsprung  u.  a.),  und  zwar  a)  primäre  Erweiterung  und 
Hypertrophie  des  Dickdarms  als  Mißbildung,  und  man  spricht  von  ,Megacolon  congenitum' 
(Mya).  b)  ungewöhnliche  Länge  des  Colon  sigmoideum  mit  Bildung  von  Schlingen  und  Ventil- 
verschluß (Marfan,  Ibrahim,  Perthes  u.  a.)  oder  Druck  der  einen  Schlinge  auf  die  andere  (s.  z.  B. 
Bessel-Hagen).  Auch  Verfasser  konnte  bei  einem  öwöchentl.  Knaben  eine  ventilartige  Knickung 
des  Sigmaendes  gegen  das  Rectum  als  Ursache  nachweisen  (s.  I.-Diss.  R.  Pfisterer).  Heller 
spricht  von  ,Megasigrnoideum  congenitum'. 

2.  erworben  durch  mechanische  Hindernisse:  Torsion,  kongenitale  Striktur,  spastische  Kon- 
traktion (Fenwiek  u.  a.). 

(Lit.  bei  Löwenstein,  Damiger,  Petrivalsky,  Puls,  Zoepffel  u.  a.) 
Die  häufigste  und  praktisch  wichtigste  Form  von  angeborener  Atresie  ist 
die  Atresia  ani  und  recti. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  kurz  die  Bildung  des  normalen  Anus.  Anfangs  besteht  eine 
Kloake,  eine  Verbindung  zwischen  Ham-  und  Gesehlechtswegen  einerseits  und  Enddarm 
andererseits.  Die  Kloake  wird  nach  außen  von  der  Kloakenmembran  (KM)  verschlossen, 
die  sich  aus  einem  entodermalen  (inneren)  und  einem  ektodermalen  (äußeren)  Blatt  zusammen- 
setzt. Die  KM  verschließt  den  auch  als  entodermale  Kloake  bezeichneten  Raum.  Die  erwähn- 
ten Blätter  der  KM  liegen  anfangs  überall  dicht  aneinander  (Fig.  240 — 248,  I),  im  weiteren 
Verlauf  aber  nur  noch  an  einer  kleinen  Stelle.  (Diese  Reduktion  findet  dadurch  statt,  daß 
sich  reichlich  mesodermales  Gewebe  zwischen  die  Blätter  schiebt  [Fig.  II]).  In  der  Umgebung 
dieser  kleinen  Stelle  bilden  sich  weiterhin  die  Anfänge  der  äußeren  Genitalien;  dabei  erheben 
sich  die  seitlichen  Ränder  der  KM  zu  Falten  (Geschlechtsfallen),  die  sich  kranialwärts  mit  dem 
sich  hier  entwickelnden  Geschlechtshöcker  (GH,  Fig.  II  u.  III  u.  Fig.  526)  verbinden,  während 
hinten  der  Schwansstummel  (S,  Fig.  IV)  vorspringt,  jener  Teil,  in  welchen  das  letzte  Stück 
des  Hinter-  oder  Enddarms  hineinreichte,  um  bald  rudimentär  zu  werden  (die  Epithelreste 
davon  sind  in  ER  in  Fig.  II  angedeutet).  Die  erwähnten  Teile  nun  umgeben  eine  offene  Grube, 
die  sog.  ektodermale  Kloake  —  nach  Stieda,  dessen  Darstellung  wir  uns  hier  eng  anschließen, 
besser  Ano-Genitalgrube  zu  nennen  — ,  in  deren  Grund  die  KM  liegt  (Fig.  III).  —  Gleichzeitig 
erfolgt  aber  im  Innern  eine  Trennung,  indem  die  kraniale  Wand  der  Kloake  unter  Nachfolge 
des  Peritoneums  eine  von  oben  eindringende  Falte  bildet,  die  einen  ventralen  Abschnitt  (Blase) 
und  einen  dorsalen  (Rectum)  abteilt.  Es  bleibt  aber  zunächst  noch  zwischen  dieser  Falte  und 
der  KM  eine  Lücke,  welche  eine  Kommunikation  der  ventralen  und  dorsalen  röhrenartigen 
Hohlorgane  ermöglicht  (Fig.  III),  was  für  die  Erklärung  später  (sub  II)  zu  erwähnender  Hem- 
mungsbüdungen  sehr  wichtig  ist.  Dann  aber  dringt  die  Falte  noch  weiter  nach  abwärts,  bis 
sie  zur  KM  herabgelangt,  während  sich  unmittelbar  an  der  KM  aus  dem  Mesenchym  die  sog. 
frontale  Scheidewand  (Sept.   urorectale)  bildet,  welche  die  Trennung  in  Mastdarm  und  Uro- 
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genitalien  vollendet.  Die  Stelle,  wo  die  Scheidewand  die  ektodermale  Lamelle  der  KM  erreicht, 
ist  der  primitive  Damm  (PrD  in  Fig.  D7).  Die  KM  wird  dadurch  in  zwei  Abteilungen  getrennt, 
deren  eine  die  Urogenitalspalte  versehließt  und  Uro-Genitalmembran  (UGM  in  Fig.  IV)  heißt, 
während  die  andere,  Analmembran  (AM),  das  Rectum  verschließt.  Beide  Membranen  bewirken 
auch  den  Abschluß  der  sog.  ektodermalen  Kloake.  Diese  seichte,  sehr  rudimentäre  Grube  wird 
dann  bei  der  nun  folgenden  Bildung  des  definitiven  Damms,  die  unter  weiterer  Entwicklung 
und  Vordringen  der  frontalen  Scheidewand  erfolgt,  in  eine  Urogenitalgrube  und  eine  After- 
grube geteilt. 

Weiter  bildet  sich  dann  die  von  den  Genitalfalten  umgebene  Genitalfurche.  Der  Genital- 
höcker wird  zu  Clitoris  oder  Penis.  Die  Uro-Genitalmembran  schwindet,  und  der  Sinns  uro- 
genilalis  eröffnet  sich  in  die  Genitalfurche.  Die  Analmembran  schwindet  später;  dabei  ist  zu 
bemerken,  daß  nach  Keibel,  dessen  Untersuchungen  hier  als  maßgebend  betrachtet  werden 
müssen,  der  definitive  After  nicht  an  der  Durchbruchstelle  der  Anatmembran  liegt,  denn  bei 
der  voluminöseren  Entwicklung  des  definitiven  Damms  und  dem  weiteren  Vorwachsen  der 
frontalen  Scheidewand  kommt  die  Analmembran  in  die  Tiefe  der  ektodermalen  Aftergrube 
(vgl.  Fig.  IV  u.  VI)  zu  hegen. 

Die  wichtigsten  in  Betracht   kommenden  Veränderungen  sind: 
I.  Atresia  ani  s.  recti  congenita  simples: 

1.  Atresia  ani  simples  (Fig.  V).  Das  blind  endende  Rectum  reicht  bis  an  die  äußere 
Hautdecke;  es  ist  keine  Analöffnung  vorhanden. 

2.  Atresia  recti  simples  (Fig.  VI).  Analöffnung  vorhanden;  sie  führt  in  einen  kurzen 
Blindsack  (Aftergrube).  Bis  ans  blinde  Ende  desselben  reicht  der  blind  endende 
Mastdarm. 

3.  Atresia  ani  et  recti  (Fig.  VII).  Der  Mastdarm  endet  blind  hoch  oben.  Die  After- 
grube fehlt.  Zwischen  blindem  Ende  des  Mastdarms  und  äußerer  Haut  besteht 
ein  größerer  oder  kleinerer  Abstand. 

Erklärung  für  1  und  2  ist  klar.  Bei  3  Erklärung  schwieriger,  da  in  keinem  Stadium  der 
Entwicklung  der  Mastdarm  so  hoch  oben  endet;  daher  ist  entweder  fortschreitende  Atrophie 
des  Schwanzdarms  anzunehmen,  oder  der  Vorgang  ist  so,  daß  sich  nach  Trennung  von  Blase 
und  Mastdarm  die  Verbindung  des  kaudalen  Endes  des  Mastdarms  an  der  Kloakenmembran 
löste,  indem  das  stark  wuchernde  Mesenchym  eine  Art  von  Abschnürung  bewirkt  (vgl.  Kei- 
bel, Stieda). 

II.  Fehlen  des  Anus  und  Verbindung  des  Rectums  mit  Harnblase  oder  Harnröhre  beim 
Mann,  mit  der  Vagina  beim  Weib.  Diese  Verbindung  bezeichnete  man  früher  allgemein  (v.  Es- 
march)  und  zum  Teil  auch  heute  noch  (Frank  u.  a.)  als  innere  Fisteln.  Stieda  schlägt  dafür 
die  bessere  Bezeichnung  Communicatio  vor  und  unterscheidet  in  dieser  Gruppe  (Atresia  ani 
[s.  recti]  complicata  cum  communicationibus): 

1.  Atresia  ani  vaginalis  s.  Atresia  am  et  communicatio  recti  cum  vagina  (Fig.  VIII). 

2.  Atresia  ani  vesicalis  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum  vesica  urinaria  (CV 
m  Fig.  IX). 

3.  Atresia  ani  prostatica  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum  parte  prostaiica 
urethrae  (CPr  in  Fig.  IX). 

Erklärung  ergibt  sich  aus  Fig.  III.  Es  handelt  sich  um  Hemmungsbüdungen,  Verharren 
auf  einer  niederen  Entwicklungsstufe;  infolge  davon  bleibt  eine  Kommunikation  des  Rec- 
tums mit  benachbarten  Hohlräumen  resp.  Kanälen  bestehen.  (Mündet,  was  vorkommen  kann, 
die  AnaZportion  des  Mastdarms  in  die  Vagina,  so  ist  das  nach  Stieda  nur  durch  eine  Störung 
der  Anlage  des  primären  Damms  zu  erklären.)  —  Beiläufig  sei  hier  erwähnt,  daß  es  auch  sehr 
seltene  Fälle  von  Atresia  ani  gibt,  wo  eine  förmliche  Kloake  erhalten  bleibt,  in  welche  Blase 
und  Mastdarm  einmünden. 
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Fig.  240—248. 
Schematisch  nach  Stieda  (I — IV)  und  v.  Esmarch  (V— IX). 
I— IV.  Entwicklung  des  Uroaenitals  und  Mastdarms  vom  Stadium  der  Kloake  an.    U  Urachus 
im  Bauchstiel,  K  Kloake,  KM  Kloakenmembran,  SD  Schwanzdarm,  S  Schwanzende 
resp.  Schwanzstummel,  Cn  Canalis  neurentericus,  H  Hinter-  oder  Enddarm,  Ch  Chorda, 
M  Medullarrohr.     Fig.  II.     P  Peritonealhöhle,  ER  Epithelreste  des  Schwanzdarms 
Fig.  III.     H  Harnblase,  R  Mastdarm,    GH  Genitalhöcker.      Fig.  IV.      FS  Frontale 
Scheidewand,  UGM  Urogenitalmembran,  PrD  Primitiver  Damm,  AM  Analmembran. 
V.  Atresia  ani  simplex. 
VI.  Atresia  recti  simplex. 
VII.  Atresia  ani  et  recti. 

VIII.  Atresia  airi  vaginalis  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum  vagina.    Punktiert  an- 
gedeutet vst  Atresia  ani  cum  fislula  vestibulari. 
IX.  Atresia  am  cum  listula  suburetluali  (s),  scrotali  (sc),  perineal!  (p),  und  angedeutet 
Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum  vesica  (cv)  et  cum  parte  prostatica  (c.  pr.). 
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III.  Atresia  ani  (s.  recti)  mit  Fistelbiluuns;.  Die  Fisteln  oder  Gänge  münden  an  der  Leibes- 
oberfläche  median  aus.     Man  spricht  daher  auch  von  äußeren  Fisteln.    Man  unterscheidet: 

1.  Atresia  ani  cum  fistula  pcrineali  (angedeutet  in  Fig.  IX  p)  in  der  Raphe  des 
Damms. 

2.  Atresia  ani  cum  fistula  scrotali  (Fig.  IX  sc)  in  der  Raphe  des  Scrotums. 

3.  Atresia  ani  cum  fistula  suburethrali  (Fig.  IX  s)  an  der  Raphe  des  Penis. 

4.  Atresia  ani  cum  fistula  vestibulari  (Fig.  VIII  vst)  im  Vestibulum  vaginae. 
Erklärung.  Es  handelt  sieh  durchaus  nicht  um  Hemmungsbildungen,  sondern  um  Folgen 

■pathologischer  Prozesse.  Der  Druck  des  Meconiums  bewirkt  den  pathologischen  Durchbrach. 
Die  Fistelwand  ist  zum  Teil  epithellos,  narbig  (Stieda).  (Schon  aus  diesem  Grunde  kann  die 
Erklärung  Frank's,  daß  die  äußeren  Fisteln,  die  er  grundsätzlich  von  den  inneren  trennt,  mit 
der  ganz  in  ektodermalem  Gebiet  hegenden  Reichehchen  Furche,  deren  Schlußlinie  in  der 
Epidermis  oberflächlich  gelegen  ist,  zusammenhingen,  nicht  richtig  sein,  wie  Keibel  und  auch 
Stieda  betonen.)    Vgl.  auch  Sternberg. 

c)  Angeborenes  oder  wahres  Divertikel  (vgl.  auch  S.  480). 
Das  sog.  Mecfcehche  Divertikel  findet  sich  ziemlich  häufig  als  blindsackiges, 
abgesehen  von  einer  zuweilen  etwas  dünneren  Muscularis  analog  der  Darm- 
wand zusammengesetztes  (wahres  Divertikel),  sich  aus  dem  Dünndarm  mit 
weiter  Öffnung  herausstülpendes  Anhängsel,  welches  gegenüber  dem  Ansatz  des 
Mesenteriums  an  einer  bei  Erwachsenen  circa  1  m  oberhalb  der  Ueo-Coecal- 
klappe  gelegenen  Stelle  seinen  Sitz  hat.  Bei  Neugeborenen  liegt  es  circa  0,3  bis 
0,5  m  oberhalb  der  Klappe.  Meist  ist  es  fingerförmig,  es  kann  aber  auch  länger 
und  weiter  sein.  Zuweilen  hat  das  Divertikel  ein  eigenes  Mesenteriolum,  mit 
Gefäßen  aus  den  Vasa  omphalo-mesenterica.  Das  Ende  des  Divertikels  kann 
gespalten  oder  gelappt  sein.  Das  Divertikel  ist  ein  Überbleibsel  des  Ductus 
omphalo-mesentericus. 

Nach  Hilgenreiner  und  Fehre  kommt  1  Divertikel  auf  54  resp.  50  Leichen. 

Der  Ductus  oniplialo-niesentericus  oder  Ductus  vitello-intestinalis  oder  Dottergang 
(von  den  Vasa  omphalo-mesenterica  begleitet)  steht  beim  Embryo  durch  den  offenen  Bauch 
in  Verbindung  mit  der  Nabelblase,  die  sich  m  den  Eihäuten  befindet.  Dann  schließt  sich  die 
Bauchwand  (Nabel),  und  der  Ductus  obliteriert.  Bleibt  er  jedoch  offen,  so  entsteht  das  Meckel- 
sche  Divertikel  (M.  D.). 

In  schwersten  Fällen  ist  der  Bauch  unter  dem  Nabel  gespalten,  und  das  Ileum  mündet 
hier  aus,  während  der  untere  Teil  des  Darms  leer  ist.  Bleibt  im  Nabel  nur  eine  kleine  Öffnung, 
während  der  untere  Teil  des  Darms  wie  gewöhnlich  die  Passage  für  den  Darmmhalt  abgibt, 
so  hat  man  eine  Fistula  ompJialo-enterica.  —  Ein  offenes  M.  D.  ist  ein  solches,  welches  sich  in 
den  Nabel  eröffnet. 

Zuweilen  kann  das  dem  Darm  zunächst  gelegene  Ende  offen  bleiben,  und  das  obliterierte, 
nach  dem  Nabel  führende  Ende  bleibt  als  Strang  bestehen ;  dieser  kann  zu  Umschlingung  An- 
laß geben,  indem  sich  die  Darnischlingen  darüber  schlagen. 

Wichtig  können  Strangbildungen  werden,  die  dadurch  entstehen,  daß  omphalo-mesen- 
teriale  Gefäße,  vom  Mesenterium  abgehend,  frei  in  einem  Strang  oder  Faden  verlaufen,  der 
entweder  am  distalen  Ende  des  M.  D.  oder  nahe  dabei  inseriert  oder  aber  selbst  in  den  Nabel 
sich  fortsetzt.  In  die  im  ersteren  Fall  entstehende  geschlossene  Masche  können  Darmschlingen 
eintreten  und  darin  eingeklemmt  werden  (E.  Neumann). 

Von  Zellen  des  Ductus,  die  sich  zu  Drüsen  formieren,  oder  Resten  der  Schleimhaut- 
drüsen  des  Ductus  im  Nabehing  können  kleine,  hochrote,  samtartige,  zuweilen  gestielte  em- 
bryonale Nabeladenome  ausgehen  (Lit.  bei  Mintz,  Ehrlich),  selten  auch  Carcinome  (Lit.  bei 
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Brüggemann),  die,  wie  Verf.  öfter  sah,  leicht  mit  Nabelmetastasen  versteckter  Carcinome  ver- 
wechselt werden  können.  {Quam  u.  Longuet  u.  a.). 

Wird  das  M.  D.  gegen  das  Darmlumen  abgeschlossen  (oft  nur  durch  eine  Schleimhaut  - 
falte),  so  kann  es  sich  durch  Schleimhautsekretion  zu  einem  großen,  meist  im  Bauch,  seltener 
im  Nabel  gelegenen,  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Sack,  einer  Dottergangscyste,  einem  Entero- 
kystoni  (Rollt),  ausweiten.  Schwierig  wird  dessen  Erkennung,  wenn  es  keine  Verbindung,  auch 
keine  strangförmige  mehr  mit  dem  Darm  zeigt.  Die  Wand  ist  analog  der  Darmwand  zusam- 
mengesetzt, doch  kann  das  Epithel  mitunter  Wimperhaare  tragen  (Rollt).  Durch  Achsen- 
drehung des  Stiels  und  folgende  Nekrose  des  Kystoms  können  große  Gefahren  entstellen; 
Lit.  bei  Colmers,  Niosi,  Leuss.  (Nach  Roth  können  Enterokystome  ferner  aus  einem  überschüssigen, 
einem  rudimentären  Zwilling  angehörenden  Darmstück,  ferner  durch  Verschließnng  eines 
normal  angelegten  Darmes  entstehen.)  Abgesehen  von  diesen  größeren  Säcken  kommen  auch 
kleinere  prominierende  ,Darmcystm'  vor,  die  zum  Teil  aus  Überresten  des  sich  unregelmäßig 
involvierenden  Ductus  entstanden  (Gfeller,  Lit.).  Kostlwy  hält  aber  die  Entstehung  multipler 
Cysten  aus  echten  kongenitalen  Darmdivertikeln  für  wahrscheinlicher.  —  Enterokystome 
sind  selten  und  kommen  fast  immer  bei  jugendlichen  Individuen,  meist  Kindern  vor  (Lit. 
bei  Rurikel).  —  Einen  Nabelschnurbruch  mit  M.  D.  als  Inhalt  beschreibt  v.  Both. 

Wird  ein  M.  D.  sekundär  durch  Peritonitis  irgendwo  am  Bauchfell  fixiert,  so  kann  der 
Darm  m  der  so  entstehenden  Masche  eingeklemmt  werden  (häufigste  Form);  seltener  ist  Ab- 
knickung  des  Darms  durch  Zug  oder  durch  Achsendrehung  (Hilgenreiner,  Lit.).  Das  freie  M.  D. 
kann  Darmschlingen  samt  Mesenterium  umschnüren,  indem  es  einen  richtigen  Knoten  (Anse 
diverticulaire)  bildet.  Vgl.  auch  S.  480.  —  Sehr  selten  ist  Umstülpung,  Inversion  des  M.  D. 
in  das  Darmlumen,  Intttssusceplion  des  M.  D.,  was  durch  Darminvagination  zum  Tod  führen 
kann  (Ewald,  Küttner,  Kothe,  Lit.);  auch  Gangrän  und  Perforation  wurden  beobachtet  (De- 
necke Lit.).  —  Entzündungen  des  M.  D.,  Diveriieulitis,  bieten  klinisch  Ähnlichkeit  mit  Appen- 
dicitis  (Reuentisch,  Hilgenreiner,  Lit.),  ebenso  wie  die  seltene  Ausstülpung  mit  Prolaps  eines 
offenen  M.  D.  (Zondeh,  Lit.,  Finsterer).  Man  sieht  auch  tuberkulöse  Ulcera,  ferner  typhöse  (selten, 
s.  Morel)  im  M.  D.,  auch  eventuell  mit  Perforation. 

Das  M.  D.  kann  Sitz  eines  linsen-  bis  erbsengroßen  aberrierten  Pankreas  sein  (H.  Albrecht 
u.  Arzt);  ein  solches  kann  auch  einmal  im  Nabel  angetroffen  werden  (Vorsicht  vor  Verwechslung 
mit  Fällen,  wo  das  Divertikel  erst  durch  den  Zug  des  aberrierten  Pankreas  entsteht,  aber  gar  kein 
M.  D.  ist;  Neumann,  Namverck).  —  Sehr  selten  sind  Geschwülste  des  M.  D.  Die  Basler  Sammlung 
besitzt  ein  Spindelzellsarcom  des  iL  I).  von  Hühnereigröße,  das  sich  bei  einer  72jähr.  Frau  fand. 

II.  Lageveränderungen. 

a)  Angeborene  I.ageveränderungen. 

Hier  ist  zunächst  die  Umkehr  der  Teüe  wie  im  Spiegelbild  zu  erwähnen,  wie  wir  das 
bei  Situs  viscerum  inversus  sehen.  Dieser  ist  Teilerscheinung  eines  allgemeinen  Situs  inversus, 
der  also  auch  die  Brustorgane  betrifft,  oder  bezieht  sich  nur  auf  die  Bauchorgane  (Lit.  bei 
Risel,  s.  auch  v.  Werät  u.  Lit.  auf  S.  60),  meist  auf  sämtliche,  seltener  nur  auf  einzelne,  so  auf 
den  Darm  allein  (Lochte).  Von  einzelnen  Teilen  ist  der  Dickdarm,  vor  allem  das  Coecum,  öfter 
abnorm  gelagert;  so  kann  es  bei  abnormer  Kürze  des  Colon  in  der  Nabelgegend  oder  noch 
höher  oben  liegen.  —  Hat  das  Coecum  ein  selbständiges,  freies  Mesenterium,  so  wird  es  abnorm 
beweglich.  Hat  gar  der  Dickdarm  in  einem  mehr  oder  weniger  großen  Abschnitt  ein  gemeinsames 
Mesenterium  mit  dem  Dünndarm,  so  wird  er  und  eventuell  zugleich  das  gesamte  Dünndarmkon- 
volut  zu  Achsendrehung  um  die  Mesenterialachse  (Volvulus,  s.  dort)  geneigt.  —  Zuweilen  hegt 
der  ganze  Dickdarm  links  und  das  Col.  asc.  geht  in  der  Milzgegend  direkt  in  das  Colon  desc.  über. 

b)  Hernien  (Brüche). 

Man  versteht  unter  echten  Hernien  oder  Brüchen  eine  Verlagerung  von 
Baucheingeweiden  in  Ausstülpungen  des  Peritoneums. 
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Sind  "Baucheingeweide  aus  der  Bauchhöhle  nach  außen  herausgetreten,  ohne  daß  sie 
von  einer  Ausstülpung  des  Peritoneums  umgeben  werden,  so  nennt  man  das  Prolaps.  —  Man 
spricht  von  Hernie  im  weiteren  Sinne,  wenn  ein  Organ  oder  Organteil  aus  einer  Höhle  durch 
eine  Lücke  heraustritt  oder  in  eine  andere  Höhle  eintritt;  wenn  also  z.  B.  der  Magen  durch 
einen  Zwerchfellriß  in  die  Pleurahöhle  eindringt,  ohne  vom  Peritoneum  diaphragmaticum 
umgeben  zu  sein;  besser  sagt  man  hier  Ektopie. 

Echte  Brüche  treten  entweder  durch  angeborene  oder  erworbene  Spalten 
nach  außen  (äußere  Hernien)  und  erscheinen  unter  der  Hautdecke  (ausgenommen 
die  H.  obturatoria),  oder  es  handelt  sich  um  Verlagerungen  von  Baucheinge- 
weiden, die  vom  Peritoneum  umhüllt  werden,  in  die  Brusthöhle  oder  um  Ver- 
lagerungen von  Baucheingeweiden  innerhalb  der  Bauchhöhle  selbst  in  Taschen 
des  Peritoneums  (innere  Hernien). 

Die  Hernien  kommen  so  zustande,  daß  entweder  ein  Baucheingeweide  in  eine  fertige  Aus- 
stülpung eindringt,  oder  so,  daß  sich  das  Bauchfell  unter  dem  Druck  der  Bauchpresse  (H. 
sind  in  der  ärmeren,  arbeitenden  Klasse  viel  häufiger)  an  einer  an  und  für  sich  etwas  schwäche- 
ren, weniger  von  Muskeln  bedeckten,  nachgiebigen  Stelle  allmählich  (oder  bei  großer  Gewalt- 
einwirknng  —  traumatische  H.  —  plötzlich)  herausdrängt,  oder  endlich  in  der  Weise,  daß  ein 
Zug  von  außen  das  Bauchfell  sackartig  auszieht  und  dadurch  den  zur  Aufnahme  von  Einge- 
weiden geeigneten  Bruchsack  schafft.  Letzteren  Modus  sehen  wir  bei  manchen  Schenkelher- 
nien.  Die  wichtigsten  äußeren  Hernien  bilden  sich  an  angeborenen  schwachen  Stellen  der  Bauch- 
wand, wo  Gefäße,  Nerven,  Kanäle  die  Bauchhöhle  verlassen. 

Die  äußeren  Hernien  sind  praktisch  am  bedeutungsvollsten.  Es  kommen 
an  ihnen  im  allgemeinen  folgende  Teile  in  Betracht: 

Der  Bruclisack;  er  besteht  aus  der  Peritonealausstülpung  und  dem  subserösen  Gewebe 
(Fascia  peritonei);  er  drängt  sich  an  einer  Pforte  in  den  Weichteilen  aus  dem  Abdomen  heraus; 
in  der  Pforte  liegt  sein  Hals.  Das  in  letzteren  übergehende  Peritoneum  legt  sich  bei  enger 
Pforte  in  radiäre  Falten  (Fig.  251).  Tritt  Inhalt,  z.  B.  eine  Darmschlinge,  in  den  meist  bim- 
fönnigen  Sack,  so  wird  der  Bruch  komplett.  Der  Inhalt  kann  sich  entweder  bald  wieder  zu- 
rückziehen oder  stecken  bleiben  oder  aber  abwechselnd  ein-  und  austreten.  Der  Sack  kann 
sich  dabei  schnell  oder  allmählich  ausdehnen;  der  Bruch  vergrößert  sieh.  Der  dabei  vordrin- 
gende Sack  verdrängt  die  um  ihn  liegenden  bindegewebigen  Teile,  die  sich  als  accessorische  Hülle 
(Fascia  proprio),  die  bei  den  verschiedenen  Brüchen  verschieden  stark  ist,  um  den  Bruch  legen. 
Der  Unirliinli.ilt  besteht  einmal  1.  aus  Netz-  oder  aus  Darmteilen,  mitunter  auch  aus 
dem  Proc.  vermiformis  oder  einer  Appendix  epiploica  (v.  Bruns),  oder  2.  aus  Organen,  wie 
Ovarium  (Lit.  bei  Heegaard),  Milz,  Gallenblase,  Uterus  (sehr  selten,  s.  Sclndze),  selbst  dem 
schwangeren  Uterus  (v.  Winckel),  oder  der  schwangeren  Tube  (Jordan)  u.  a.,  oder  3.  aus  Or- 
ganteilen,  wie  einem  Teil  der  Leber,  des  Magens,  sehr  selten  des  Ureters  (Carli,  Lit.),  eines 
Divertikels  der  Harnblase  (König).  Ferner  wird  er  von  Brackwasser  gebildet,  welches  aus  der 
Serosa  stammt  und  gewöhnlich  gering  an  Menge  ist.  (Bei  männl.  Pseudohermaphroditen 
wurden  Uterus  und  Tuben  in  Hernien  gefunden;  Lit.  bei  Hilgenreiner.) 

Auch  Geschwulstmassen  können  sich  im  Bruchsack  etablieren;  z.  B.  bei  Ovarialcarcinom 
u.  a.  An  allgemeiner  Peritonealtuberkulose  kann  auch  der  Bruchsack  teilnehmen,  was  mit  er- 
heblicher Vermehrung  des  Bruchwassers  verbunden  sein  kann. 

Der  bewegliche  Dünndarm  befindet  sich  am  häufigsten  in  Brüchen.  Li  ganz  große  Brüche 
kann  fast  der  ganze  Dünndarm  und  ein  Teil  des  Dickdarms  eintreten.  In  kleinen  Brüchen 
liegen  zuweilen  nur  Teile  von  Organen.  Tritt  nur  ein  kleiner  Teil  der  Darmwand  ein,  so  ent- 
steht der  Darmwandbruch,  die  Litlresche  Hernie. 

Kann  der  Bruchinhalt  frei  aus-  und  eintreten,  so  liegt  ein  repoiiibler  Bruch  vor.  Geht 
der  Inhalt  nicht  mehr  aus  dem  Sack  heraus,  weil  er  z.  B.  am  Sack  angewachsen  ist,  was  be- 


Lageveränderungen.     Hernien. 


467 


sonders  häufig  an  der  Pforte  der  Fall  ist,  oder  weil  er  nach  seinem  Austritt  vom  elastischen 
Hals  ganz  fest  umschnürt  wird,  oder  weil  der  Bruchinhalt  nachträglich  anschwillt,  volumi- 
nöser wird,  so  ist  der  Bruch  irrcponibel. 

Die  einzelnen  Formen  der  Hernien,    A.  äußere  Hernien. 

1.  Leistenbruch,  Hernia  inguinalis. 

Betrachtet  man  die  ausgespannte  vordere  Bauchwand  von  hinten  (Fig.  249  u.  250), 

so  bemerkt  man  in  der  Mittellinie  vom  Nabel  nach  der  Blase  ziehend  das  Ligamentum  vesico- 

umlilicale  medium  oder  Plica  umbil.  med,  (der  frühere  Urachus,  welcher  die  Verbindung  zwischen 


Schematische  Darstellung  der 
vorderen  Bauchwand  mit  dem 
Becken.  (Ansicht  von  hinten, 
wie  in  Fig.  250.)  B  Blase,  mit 
N  Nabel  verbunden  durch  Lig. 
vesico-umbilicale  medium  und 
die  Ligamenta  vesico-umbih- 
calia  lateralia.  LP  Ligamentum 
Poupartii  (inguinale);  unter 
ihm  von  innen  nach  außen: 
Vene  (nächst  dem  Lig.  Gimber- 
nati),  Arterie,  von  der  die  Epi- 
gastrica  iirf.  (Ae)  aufsteigt  und 
Nervus  f  emoralis.  1  innerer  Ring 
des  Leistenkanals,  2  äußerer 
Ring  desselben.  3 innere  Öffnung 
des  direkten  Leistenbruchs. 
Fo  Foramen  obturatorium. 


Fig.  249. 


Blase  und  Allantois  darstellte),  nach  außen  davon  beiderseits  eine  kleine  Grube,  innere  Leisten- 
grube, welche  außen  von  dem  Ligamentum  wnbilicale  laterale  begrenzt  wird,  welches  die  obli- 
terierte Nabelarterie  enthält,  Nach  außen  davon  hegt  die  äußere  Leistengrube,  welche  durch 
die  von  der  Arteria  epigastrica  (Fig.  249.4e)  gebildete  Bauchfellerhebung,  Plica  epigastrica, 
in  einen  inneren  und  äußeren  Abschnitt,  mittlere  und  äußere  Leistengrube,  geteilt  wird.  *) 

a)    Äußerer    oder   indirekter,     schräger,    lateraler 
Leistenbruc  h. 

In  der  äußeren  Leistengrube  hegt  oberhalb  vom  Poupartschen  Band  che  Durchtritts- 
stelle des  Samenstranges.  An  dieser  Stelle  bestand  früher  eine  peritoneale  Ausstülpung,  die 
sich  beim  Descensus  des  Hodens  bildete,  der  Scheiden-  oder  Leistenkanal.  Dieser  Kanal  ist 
später  für  gewöhnlich  fast  ganz  obliteriert  und  nach  der  Bauchseite  zu  abgeschlossen  (s.  unten); 
bleibt  er  offen,  so  daß  sich  also  ein  peritonealer  Sack  ausstülpt,  so  haben  wir  einen  äußeren, 
kongenitalen  Leistenbruch. 

Der  Bruchsack  ist  also  bei  diesem  nichts  anderes  als  der  offene  Processus  vaginalis  pe- 
ritonei,  jene  Einstülpung,  welche  der  vom  Gubernaculum  Hunten  aus  der  Bauchhöhle  in  den 
Leistenkanal  und  in  die  Tiefe  des  Scrotums  gezogene,  mit  seinem  Peritonealüberzug  fest  ver- 
bundene Hoden  nach  sich  zieht,  Die  Höhle  des  Processus  vaginalis  verschließt  sich  nach  der 
Geburt  vom  Leistenkanal  zum  Hoden  zu  und  bleibt  nur  am  Hoden  und  einem  Teil  des  Neben- 
hodens erhalten  (Cavum  scroti).  Die  seröse  Peritonealhaut  bildet  hier  die  Tunica  vaginalis 
proprio,  testis  genannte  Duplikatur.  Hoden  und  Samenstrang  werden  von  der  Tunica  va- 
ginalis communis  eingehüllt,  welche  der  mit  herabgezogenen,  unter  dem  Peritoneum  hegenden 


*)  Vorzügliche  Abbildungen  bei  Enderlen-Gasser,  Stereoskopbilder  zur  Lehre  von  den 
Hernien.    Fischer,  Jena  1906. 
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Fascia  transversa  abdommis  entspricht  (Fig.  252  A).    Bleibt  der  Processus  vaginalis  vollständig 
offen    so  liegt  der  Bruchinhält  in  einem  Raum  mit  dem  Hoden. 

Die  nach  der  Bauchhöhle  zu  gelegene  Öffnung,  durch  welche  der  Samenstrang  heraus- 
tritt heißt  innerer,  die  nach  außen  gelegene,  an  der  der  Samenstrang  zwischen  den  Bauch- 
decken durchtritt,  äußerer  Ring  des  Leistenkanals.  Der  äußere  Leistenbruch  folgt,  bei  seinem 
Austritt  dem  durch  den  Samenstrang  vorgezeichneten  Weg;  er  tritt  durch  den  inneren  King 
in  den  Leistenkanal,  verläuft  in  schräger  Richtung  durch  diesen  und  tritt  dann  durch  den 
äußeren  Bing  nach  außen:  Hernia  inguinalis  indirecla  s.  externa  s.  obliqua.  Dieser  schiefe  Ver- 
lauf ist  nur  an  kleinen  Brüchen  gut  zu  sehen.  Große  indirekte  Brüche  mit  weitem  Hals  zeigen 
eine  direkte  Richtung  von  vorn  nach  hinten  (wie  ein  innerer  Leistenbruch).  Während  der 
»roßte  Teil  der  äußeren  Leistenbrüche  angeboren  ist  (vgl.  Hansen),  werden  andere  erst  später 


Fig.  250. 
Ansicht  der  Beckenhöhle  mit  zwei  Sehenkel-  und  zwei  direkten  Leistenbrüchen;  rechts  ohne, 
links  mit  Bruchinhält;  unter  Benutzung  von  Rüdinger'z  Atlas  (Taf.  III,  Fig.  C)  gezeichnet. 
1  Wirbelsäule,  derselben  beiderseits  anliegend  der  Muse,  psoas  major.  2  Bauchfell  und  Fascie. 
3  Fossa  iliaca  mit  dem  Bauchfellüberzug.  4  Aorta  abdominalis.  5  Vena  cava  inf.  6  Harnblase, 
stark  kontrahiert.  7  Lie.  vesico-umbilicale  medium.  8  Ligamenta  vesico-mnbilicalia  lateralia. 
9  Nabel.  10  Innere  Bruchpforte  der  Hemia  cruralis,  links  mit  Bruchinhalt.  11  Innere  Bruch - 
pforte  der  Hemia  inguinalis  int,  (direeta)  —  führt  direkt  von  hinten  nach  vorn. 

erworben,  indem  sich  eine  neue  Ausstülpung  des  Peritoneums  in  'den  Leistenkanal  hineinpreßt, 
welche  von  den  nachrückenden  Eingeweiden  bis  ins  Scrotum  herabgedrängt  werden  kann.  Der 
Bruchinhält  Weiht  hierbei  immer  vom  Hoden  getrennt  (Fig.  251). 

b)    1  H  n  e  r  e  r   oder   direkter,   gerader  Leistenb  r  u  c  h. 

Dringt  man  • —  am  besten  bei  einer  mageren  Leiche  emes  älteren  Individuums  —  mit 
dem  Zeigefinger  der  rechten  Hand  mit  emiger  Gewalt  in  der  linken,  mittleren  Leistengrube 
direkt  nach  vorn,  so  kann  man  das  Bauchfell  in  den  äußeren  Ring  des  Leistenkanals  hinein 
und,  wenn  derselbe  offen  und  das  Bauchfell  dehnbar  ist,  aus  demselben  herausdrängen.  Den- 
selben Weg  nimmt  die  Hernia  direeta  inguinalis  (s.  Fig.  252).  Sie  dringt  in  gerader  Richtung 
von  hinten  nach  vorn  durch  die  Bauchdecken  und  entsteht  nur,  wenn  die  Teile  nachgiebig  sind. 
—  Führt  man,  wenn  gleichzeitig  ein  kleiner  äußerer  Leistenbruch  bestellt,  einen  Finger  der 
linken  Hand  in  den  schräg  nach  unten  und  innen  verlaufenden  Leistenkanal,  so  stößt  der  Finger 
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mit  dem  vom  Peritoneum  bedeckten  rechten  Zeigefinger  im  äußeren  Leistenring  spitzwinklig 

zusammen,  d.  h.  äußerer  und  innerer  Leistenbruch  hreusen  sich  (Fig.  249).    Orientiert  man  sich 

nach  der  A.  epigastrica  (Fig.  252  B  c),  so  bezeichnet  mau  alles, 

was  außen  von  ihr  liegt,  als  äußeren,  was  innen  von  ihr  liegt,  als 

inneren  Leistenbruch.    (Die  seltenen  Brüche  der  eigentlichen 

inneren  Leistengrube,  die  ja  zwischen  Lig.  umbilicale  med. 

und  lat.  liegt,  berücksichtigt  man  dabei  also  nicht.) 

Bei  dem  erworbenen  äußeren  wie  bei  dem  inneren  Lei- 
stenbruch muß  der  Bruch  selbst  das  Peritoneum  ausstülpen. 
Der  angeborene  (äußere)  Lbr.  findet  die  fertige  Ausstülpung 
bereits  vor.  Der  direkte  Lbr.  kommt  meistens  bei  alten,  ab- 
gemagerten Individuen  vor  und  entsteht  allmählich,  unter 
zunehmender  Verdiinnung  des  unteren  Endes  der  Bauch- 
muskulatur. Ein  Fettpfropf  kann  zur  Entstehung  mit- 
helfen. Der  peritoneale  Bruchsack  ist  von  der  Fascia 
transversa  und  spermatica  externa  bedeckt. 

Der  erworbene  Lbr.  kann  verschieden  weit  nach  abwärts 
vordringen.  Bleibt  er  im  Leistenkanal  stecken,  so  entsteht 
die  H.  interstitialis,  dringt  er  durch  denselben  durch,  so 
kann  er  tief  ins  Scrotum  herabrücken  (H.  scrotalis).  Ver- 
halten des  Hodens  dabei  s.  bei  Hoden. 

Bei  Frauen  ist  der  Canalis  Nuckü  das  Äquivalent 
des  Processus  vaginalis  peritonei.  Tiefer  vordringende  In- 
guinalhernien gelangen  im  Verlauf  des  Kanals  neben  dem 
Lig.  rotrmdum  bis  in  die  großen  Labien  (H.  labialis). 

Der  Leistenbruch  ist  der  am  häufigsten  vorkommende 
Bruch,  namentlich  bei  Arbeitern.  Diese  Brüche  (äußere) 
können  bis  Mannskopfgröße  und  mehr  erlangen  und  bis  zum 
Knie  und  Unterschenkel  herabreichen.  Die  direkten  Her- 
nien sind  klein  im  Vergleich  zu  den  äußeren  und  haben 
naturgemäß  weniger  Tendenz,  dem  Samenstrang  nach  in 
den  Hodensack  herabzusteigen. 

Schiebt  sich  bei  bestehendem  Bruch  im  offenen  Leisten- 
kanal eine  Peritonealausstülpung  vor  dem  Bauchfell  in  der 
Regel  nach  unten,  so  entsteht  die  H.  properitonealis;  drängt 
sich  der  Bruchsack,  durch  irgend  ein  Hindernis,  z.  B.  eine 
Lymphdrüse,  im  Herunterrücken  aufgehalten,  zwischen  die 
Bauchmuskeln,  so  entsteht  die  H.  parainguinülis  oder  in- 
guinalis  interparietalis  (über  die  Nomenklatur  s.  Rausch). 

2.  Schenkelbruch,  Hernia  cruralis. 

Der  Hals  des  Bruches  liegt  unter  dem  Lig.  Poupartii  (s.  Fig.  249  u.  254)  zwischen  Vena 
cruralis  und  lig.  Gimbernati.  Nach  außen  tritt  die  Hernie  unter  dem  Rand  des  Processus 
falciformis  und  der  Lamina  cribrosa  hervor  in  die  Fossa  ovalis.  In  der  Fossa  ovalis  tritt  die 
Vena  saphena  in  die  Vena  cruralis  ein.  Danach  kann  man  sieh  leicht  orientieren.  Der  Schenkel- 
bruch wird  selten  sehr  groß;  meist  hat  er  einen  sehr  derben  Sack  um  sich  (von  .4.  Cooper  Fascia 
propria  genannt),  welcher  aus  fibrösem  Gewebe  (der  Fascia  transversa  und  Fasern  des  Septum) 
gebildet  wird,  welchem  der  Bruch  bei  seinem  Austritt  begegnet.  —  Diese  Hernie  kommt  meist 
bei  Frauen  vor.  Der  Inhalt  besteht  aus  einer  Dünndarmschlinge  oder  nur  einem  Teil  einer 
solchen  (Darmwandbruch)  oder  aus  Netz,  das  oft  angewachsen  ist.  Selten  ist  der  Wurmfort- 
satz, ein  Ovarium,  eine  Tube,  die  Gallenblase,  ein  Stück  eines  Hepar  lobatum  oder  anderes 


Fig.  251. 

Leistenbruch,   daneben   leichte 

Hydrocele.     (Sagittalschnitt 

nach  Härtung  in  Chromsäure.) 

H    Hoden    und    Nebenhoden. 
a  Hydrocele.  b  Hals  des  Bruch- 
sackes,    c  Samenstrang. 
Samml.  d.  pathol.  Inst.  Breslau. 
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Fig.  252  u.  253. 

A  Hoden  im  Hodensack;  seine  Hüllen:  1  Bauchhaut;  V  Scrotum  mit  Tunica  dartos:  2  ober- 
flächliche Bauchfascie;  2'  Coopersche  Fascie;  3  Muskelschicht  und  Fascia  abdominalis 
3'  Tunica  vaginaüs  communis  mit  Cremaster;  4  Bauchfell;  4'  parietales  Blatt  der  Tunica 
vaginalis  propria;  4"  Bauchfellüberzug  des  Hodens  oder  viscerales  Blatt  der  Tunica  vagi- 
nalis propria;  h  Hoden;  s  Samenleiter.     Frei  nach  Herticig. 

B  Durchschnitt  durch  eine  rechte  Beckenhälfte  mit  einer  Heniia  directa  inguinalis  und 
H.  cruralis,  von  innen  aufgenommen.  Frontalschnitt  rechts  von  der  Mittellinie.  Umgezeichnet 
nach  Rüdinger  (Topogr.  chir.  Anatomie  des  Menschen,  Tafel  IV,  Abbildung  B.)  a  Ligam. 
Poupartii  auf  dem  Querschnitt.  Dasselbe  stellt  die  Scheidewand  zwischen  den  beiden  Hernien 
dar.  6  Aunulus  inguinalis  int.  c  Plica  epigastrica.  d  Sagittal  durchschnittener  Sack  einer 
Hernia  inguinalis  interna.  Die  Ausbuchtung  zwischen  a  und  7  ist  der  sagittal  durchschnittene 
Sack  einer  Heniia  cruralis.  2  Art.  iliaea  communis  dextra.  2  Vena  iliaca  communis  sinistra. 
3  Lig.  Poupartii,  von  innen  gesehen.  4  Art.  iliaca  externa.  5  Chorda  umbilicalis.  6  Vena 
iliaca  externa  mit  den  innen  anliegenden  Lymphgefäßen  und  Lymphdrüsen.  7  Ramus 
horizontalis  ossis  pubis..  8  Ramus  ascendens  ossis  ischii.  9  Muskeln  an  der  Außenseite 
des  Beckens.  10  Muskeln  und  Fascie  an  der  Innenseite  des  Beckens.  11  Lateraler  Ab- 
schnitt der  Harnblase.  12  Prostata.  13  Vesicula  seminalis.  14  Lateraler  Abschnitt  des 
Mastdarms.  15  Vas  deferens.  16  M.  spineter  ani  ext.  17  Corp.  cavern.  penis  der  rechten 
Seite.  18  Funiculus  spermaticus.  19  Scrotum.  20  Geöffnete  Hüllen  des  Hodens.  21  Hoden 
und  Nebenhoden  (Gesamthoden). 
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da  wo  der  Canalis 
Meist  findet  man 


(s.  S.  466)  darin.  —  Häufig  findet  man  eine  lipomartige  Fettwucherung  (Fettpfropf)  an  der 
Spitze  des  Bruchsackes  (vgl.  auch  S.  469). 

3.  Hernia  obturatoria. 

Sie  findet  sich  am  äußeren  und  oberen  Umfange  des  Foramen  obtur 
obtur.  hegt.  Sie  wird  selten  über  walnußgroß  und  kann  doppelseitig  seil 
nur  einen  Teil  der  Darmwand  in  den  Bruch  eingeklemmt  (Darm - 
Wandbruch,  LiWresche  Hernie),  sehr  selten  Tube  oder  Ovarium 
(Schopf,  Lit.).  Es  kann  ein  Druck  auf  den  Nervus  obtur.  aus- 
geübt werden,  der  zusammen  mit  dem  Musculus  obtur.  und 
der  Arteria  obtur.  unterhalb  der  Hernie  liegt  (ausstrahlende 
Schmerzen).  Die  H.  o.  kann  man  klinisch,  da  die  Bruchge- 
schwulst selten  palpabel  ist  (s.  Zinner),  leicht  übersehen;  selbst 
bei  Laparotomien,  wie  Verf.  sah,  und  sogar  bei  der  Sektion 
ist  das  vorgekommen. 

4.  Herniae  ischiadicae  und  Hernia  perinealis 
sind  selten;  letztere  entsteht  durch  Diastase  des  Diaphragma 
pelvis;  erstere,  auch  als  Hernien  der  Regio  glutaea  bezeichnet, 
kann  man  den  Bruchpforten  entsprechend  Herniae  suprapyri- 
fomies,  wifrapyriforrn.es  und  spino  -  tuberosae  nennen  (Joessel- 
"Waldeyer)  oder  als  H.  glutaea  sup.,  H.  ghttaea  inf.  und  H. 
ischiadica  (nur  für  das  Foram.  isch.  min.)  bezeichnen  (Harre). 

5.  Der  Nabelbruch,  Hernia  umbilicalis, 
ist  sehr  häufig;  er  kann  kongenital  vorkommen,  wobei  der 
Nabelstrang  offen  bleibt,  Nabelschnurbruch,  Hernia  funiculi 
umbilicalis.  In  hochgradigen  Fällen  kann  der  größte  Teil  der 
Baucheingeweide  sich  in  den  Nabelstrang  hineindrängen  (Even- 
tration). Im  ersten  Lebensjahr  ist  der  Nabel  besonders  zu  Her- 
nien disponiert.  Vielleicht  erhalten  sich  auch  hier  manchmal 
Nabelschnurtaschen,  meist  liegt  aber  Nachgiebigkeit  der  Nabel- 
narbe, welche  nach  dem  Nabelschnurabfall  (meist  am  5. — 6.  Tage) 
entsteht,  zugrunde.  —  Schließt  sich  der  Bruchring,  während  noch 
ein  Teil  des  Inhalts  (meist  Netz)  zurückbleibt,  so  kann  dieser 
Rest  durch  fibröse  Umwandlung  zu  einem  harten  Knoten  wer- 
den, in  anderen  Fällen  auch  lipomartig  wuchern.  —  Der  Nb.  ist 
ferner  häufig  bei  Frauen,  die  oft  geboren  haben.  Hier  wird  der 
Nabel  mechanisch  auseinandergereckt,  und  die  Bauchpresse 
drängt  die  Nabelgegend  hervor.  —  In  Nabelhernien  kann  man 
gelegentlich  metastatische  Geschwulstknoten  sehen.  —  Processus 
vermiformis  als  Inhalt  s.  Lit.  bei  Floreken. 

6.  Die  Hernia  abdominalis, 
am  häufigsten  H.  der  Linea  alba,  entsteht  durch  Nachgiebig- 
keit  der  Bauchdecken  infolge  starker  Dehnung,   wie  sie   bei 
wiederholten  Schwangerschaften  besonders  in  der  Linea  alba 

eintritt,  oder  sie  entsteht  durch  Dehnung  einer  Narbe  nach  Laparatomie,  resp.  nach  anderen 
Verletzungen  der  Bauchdecken.  —  Über  seltene  Lendenhernien,  die  entweder  angeboren  (Defekt - 
bildungen  der  die  Lendengegend  bezw.  seitlichen  Bauchwand  bildenden  Muskulatur)  oder 
erworben  (traumatisch)  sind,  vgl.  Ruppanncr  (Lit);  Anderes  hierüber  sowie  über  nur  hernien- 
ähnliche  Ektasien  der  Bauchwand,  die  Pseudohernien  (Borchardt),  die  meist  nach  partieller 
Lähmung  der  seitlichen  Bauchmuskeln  (nach  Poliomyelitis)  entstehen,  vgl.  v.   Baracz  (Lit.). 


Fossa 


Fig.  254. 
subinguinalis  mit 
Hernia  eruralis. 
1  Sehne  des  Muse,  obliquus 
abdominis  externus.  2  Li- 
gamentumPoupartii,  3  Pro- 
cessus falriformis  fasciae 
latae.  4  Vena  saphena 
magna.  5  Art.  eruralis. 
6  Vena  eruralis.  7  Bauch- 
fell als  Bruchsack  einer 
Hernia  eruralis.  8  Dünn- 
darmschlingen  als  Bruch- 
sackinhalt, Oberhalb  vom 
Bruchsack  läuft  die  Arteria 
obturatoria  9  (aus  der  Art. 
epigastr.  inf.  entspringend) 
und  die  gleichnamige  Vene, 
welche  neben  dem  Bruch- 
sack  aus   der    Bauchhöhle 

herausgezerrt  wurden. 

Unter  Benutzung  von  Rü- 

diwjer,  Atlas,  Tafel  III. 
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B.    Innere  Hernien. 

1.  Hernia  diapliragmatica.  Hierbei  treten  Baucheingeweide  durch  eine  Lücke  des  Zwerch- 
fells in  den  Thorax. 

a)  Die  angeborene  H.  d.  beruht  auf  einer  Mißbildung  des  Zwerchfells  (Bromun).  Der 
Bauchinhalt  kann  das  Peritoneum  vor  sich  herstülpen  {Hernia  d.  vera)  oder  er  tritt  durch  ein 
Loch  im  Zwerchfell  frei  in  den  Thorax  ein  {Hernia  d.  falsa  seit  spuria).  Letztere  Hernien, 
eigentlich  Ektopien  von  Baueheingeweiden,  sind  bei  weitem  häufiger  und  liegen  meist  links  im 
membranösen  Teil  des  Zwerchfells.  Sie  entstehen  (nach  Liepmann)  zur  Zeit  vor  der  Trennung 
von  Brust-  und  Bauchhöhle,  die  wahren  H.  d.  dagegen  nach  der  Trennung  (Lit.  bei  Pape).  Die 
Defekte  sind  oft  sehr  groß.  —  Weniger  weite  Durchtrittsstellen,  meist  im  fleischigen  Teil  gelegen, 
sind  an  präformierten  Öffnungen,  so  am  Foramen  oesophageum,  F.  Bochdalekii  und  anderen 
gelegen.  Der  Häufigkeit  nach  geordnet  rreten  in  die  Brusthöhle  ein:  Magen,  Quercolon,  Netz, 
Dünndarm,  Milz,  Leber.  Pankreas,  Niere. 

b)  Die  erworbene  Hernia  diapliragmatica  ist  stets  traumatisch  (Sturz,  Verschüttung, 
Stich  usw.)  und  meist  tödlich.  In  einem  vom  Verf.  publizierten  Falle  war  Achsendrehung  des 
in  die  Pleurahöhle  eingetretenen  Magens  erfolgt,  was  Incarceration  hervorrief  (s.  a.  Knarjgs 
u.  Lit.  bei  Iselin;  vgl.  auch  Paijer  Allgemeines  über  Achsendrehung  des  Magens). 

2.  Retroperitoneule  Hernien  (Treitz).  Der  Bruchsack  wird  durch  Falten  des  Peritoneums, 
in  die  sich  Darmschlingen  hineindrängen,  gebildet. 

a)  Hernia  duodeno-jejunalis  sinislra.  Meist  syrnptomlos,  ebenso  die  dextra.  Hinter  der 
wesentlich  durch  den  Verlauf  der  Vena  mesent.  inf.  bedingten  Plica  duodeno-jejunalis  (Treitz, 
vgl.  Lit.  bei  Abbiß  u.  Schöppler),  welche  die  linke  Seite  der  Flexura  duodeno-jejunalis  halb- 
mondförmig umkreist  (mit  der  Konvexität  nach  rechts),  besteht  eine  seichte  Tasche,  die  Fossa 
duodeno-jejunalis  (Recessus  duod.-jejun.  sin.  s.  venosus,  Brösike).  Diese  nimmt  normalerweise 
nur  einen  kleinen  Teil  jener  Flexur  in  sich  auf;  es  kann  sich  aber  mehr  und  mehr  Jejunum 
in  die  Falte  hineindrängen,  sie  ausweiten,  wobei  die  Ausweitung  des  Sackes  in  der  Richtung 
nach  links  erfolgt,  ja,  bei  großen  Hernien  kann  sich  der  ganze  Dünndarm  hineinbegeben.  Öffnet 
man  eine  solche  Leiche,  so  sieht  man  einen  großen,  blasigen  Perilonealsack  vor  sich,  durch 
welchen  Dünndarmschlingen  durchscheinen  und  der  vom  Dickdarm  umrahmt  wird.  Es  findet 
sich  kein  eintretender  sondern  nur  ein  austretender  Schenkel.  An  diesem  lassen  sich  die  Schlingen 
bequem  durch  die  weite  Bruchpforte,  in  deren  vorderem  Rand  die  Vena  mesent.  inf.  verläuft, 
aus  dem  Sack  herausziehen  *).  Kleine  Hernien  muß  man  erst  suchen  und  zwar  links  von  der 
Wirbelsäule.  (Man  schlage  das  Dünndannkon volut  nach  rechts  heraus.)  —  Selten  ist  die 
H.  duod.-jej.  dextra  (Brösike,  Schwalbe);  am  vorderen  Rand  der  Bruchpforte  verläuft  die  Art. 
mesent.  sup.  Die  Entwicklung  des  Sackes  erfolgt  nach  rechts.  —  Über  die  seltene  Bruchsack- 
berstung  berichtet  Merkel  (Lit.). 

b)  Pericoeccde  Hernien  in  den  Falten  in  der  Umgebung  des  Coecums.  Diese  sind  viel  seltener 
und  meist  ohne  Tragweite.  Doch  kann  man  auch  tödliche  Einklemmungen  sehen.  Waldeyer 
unterscheidet:  Fossa  ileo-coecalis  sup.,  inf.  (nach  Jonnesco  Fossette  ileo-appendiculaire), 
coecalis  und  subcoecalis.  Die  Nomenklatur  dieser  Falten  ist  keine  einheitliche  (vgl.  Brösike, 
Funkenstein);  Abbildungen  s.  bei  Spalteholz  u.  im  Atlas  von  Enderlen-Gasser. 

c)  Hernia  sigmoidea.  Sie  entsteht  in  der  nicht  konstanten  Plica  sigmoidea,  im  Gekröse 
des  S  Romanum.  —  d)  Hernia  bursae  omentalis  oder  foraminis  Winslouii  (IL  epigastrica). 


*)  Ein  auf  den  ersten  Blick  etwas  ähnliches  Bild  sah  Verf.  bei  einem  7j.  Knaben,  der 
eine  Fractura  femoris  erlitt  und  nach  14tägigem  Dannverschluß  starb.  Das  nicht  an  der 
Bauchwand  befestigte  Colon  asc.  und  der  ganze  Dünndarm,  welche  ein  Mesenterium  commune 
besaßen,  umschlangen  durch  eine  Achsendrehung  von  360°  das  Duodenum  und  steckten  locker 
im  fettarmen  Netzbeutel,  der  große  Resorptionslücken  (atrophische  Fensterung,  Benehe)  zeigte, 
durch  welche  jene  Darmteile  eingetreten  waren.  (Publ.  von  Wandel.) 
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Bruchpforte  ist  das  For.  Winslowü,  zwischen  Lig.  hepato-duodenale  und  duodeno-renale.  Der 
ganze  Dünndarm,  seltener  ein  Teil  des  Dickdarms,  kann  in  die  Bursa  omentalis  eintreten. 
Kein  Sack  sichtbar,  wenn  man  das  Abdomen  eröffnet,  es  müßte  denn  der  Bruchinhalt  zwischen 
die  Magenlamellen  des  großen  Netzes  gedrungen  sein.  Selten.  Einklemmung  sehr  selten. 
(Lit.  bei  Jeanbrau  et  Eiche.)  Ganz  selten  bildet  nicht  das  For.  W.  (das  in  dem  Falle  <S'(7i»;n/ie's 
sogar  obliteriert  war),  sondern  ein  Loch  in  der  Basis  des  Mesocolon  transversum  vor  der  Wirbel- 
säule die  Bruchpforte.  Nach  Stoltenberg  (Lit.)  entsteht  bei  dieser  H.  bursae  omentalis  meso- 
colica  das  Loch  an  einer  disponierten  dünnen  Stelle  durch  den  Druck  von  Dünndarmschlingen. 
Lit.  über  innere  Hernien  s.  im  Anhang. 

Sekundäre  Veränderungen  an  Brüchen. 

Wird  der  Inhalt  des  Sackes  dauernd  reponiert,  z.  B.  durch  ein  Bruchband,  so  kann  der 
Sack  schrumpfen.  Häufig  entsteht  im  Sack  eine  adhäsive  Peritonitis  (durch  Druck,  Blutungen), 
worauf  die  Sackwände  verwachsen  und  das  Lumen  völlig  obliterieren  kann.  Bei  jüngeren 
Individuen  ist  das  nicht  selten.  Der  Erfolg  kommt  dem  der  Radikaloperation,  durch  welche 
der  Sack  entfernt  wird,  gleich.  Der  schrumpfende,  leere  Sack  ist  meistens  birnJörmig  und  wird 
zuweilen  von  einer  dicken  Schicht  lamellösen  Bindegewebes  umgeben  (diffuse  Fibrose  des 
Bruchsacks).  Manchmal  entsteht  die  Fibrose  nur  da,  wo  der  Druck  der  Pelotte  eines  Bruch- 
bandes längere  Zeit  einwirkte,  annuhire  Fibrose).  —  In  manchen  Fällen  zeigt  der  Bruchsack 
mehrere  rosenkranzartige  Einschnürungen,  indem  der  enge  Hals  herunterrutscht,  worauf  sich 
dann  em  neuer  Hals  bildet,  der  später  auch  wieder  herabrücken  kann.  —  Der  Sack  kann  auch 
sekundäre  nischenartige  Ausbuchtunejen  haben,  welche  vermöge  ihrer  engen  Beschaffenheit 
zu  Einklemmungen  von  Darmteilen  führen  können,  selbst  wenn  der  Hauptsack  einen  weiten 
Hals  besitzt.  In  der  Umgebung  der  Ausbuchtungen  bildet  das  fetthaltige  Bindegewebe  nicht 
selten  knollige  Fibrolipome  (Lipoma  herniosum). 

Häufig  entstehen  chronische  perilonitischc  Veränderungen,  sowohl  am  Bruchsack  wie  am 
Bruchinhalt,  am  häufigsten  an  Darmschlingen,  Mesenterium  und  Xetz.  Es  bilden  sieh  weiße, 
flächenartige  oder  fädige,  fibröse  Verdickungen.  Das  kann  zu  Fixation  des  Bruches  im  Sack, 
zu  fester  Yerlötung  von  Darmschlingen  untereinander  und  Verschmelzung  derselben  zu  einem 
unförmigen  Klumpen  führen;  der  Bruch  kann  eventuell  noch  en  bloc  reponiert  werden,  d.  h.  der 
Bruchsack  mit  dem  darin  fixierten  Inhalt  wird  in  die  Bauchhöhle  zurückgeschoben;  tatsächlich 
besteht  der  Bruch  aber  weiter,  wenn  auch  die  äußere  Geschwulst  verschwindet.  — Sehr  oft 
bleibt  der  Brucltinhalt  jedoch  frei  beweglich,  tritt  leicht  ein  und  aus,  und  das  Mesenterium, 
sowie  die  Serosa  der  Darmschlingen  und  der  Bruchsack  selbst  sind  infolge  der  häufigen  Zerrung 
und  Quetschung  mit  einem  milchweißen,  glatten,  schwieligen  Überzug  versehen.  Dabei  er- 
scheint das  Mesenterium,  event.  auch  das  Mesocolon  langgezerrt  und  schlaff. 

Einklemmung  (Tneareeratio)  ist  die  wichtigste  Veränderung  an  den  Hernien.  Dieselbe 
kann  hier  nur  kurz  berührt  werden,  das  Genauere  lehrt  die  Chirurgie. 

Wird  der  Inhalt  (z.  B.  eine  Darmschlinge)  mit  Gewalt  (Bauchpresse)  plötzlich  in  den 
Sack  getrieben,  so  daß  die  Ränder  der  Pforte  den  Inhalt  fest  umschnüren,  so  entsteht  die 
elastische  Einklemmung  (Fig.  IV  S.  475).  Schiebt  sich  mehr  und  mehr  Darminhalt  in  den 
zuführenden  Schenkel,  wodurch  dieser  allmählich  so  ausgedehnt  wird,  daß  er  den  abführenden 
komprimiert,  so  entsteht  die  Koteinklemmnng  (Fig.  III  S.  476). 

Die  Einklemmung  hat  zur  Folge,  daß  der  Darminhalt  sich  vor  dem  Hindernis  anstaut 
und  faulig  zersetzt,  wobei  u.  a.  Gase  gebildet  werden,  durch  die  der  zuführende  Darm  enorm 
ausgeweitet  werden  kann.  Die  Stauung  im  Darm  geht  nach  rückwärts  bis  zum  Pylorus;  wird 
dieser  durch  die  zunehmende  Auftreibung  eröffnet  und  fließt  der  während  der  Stagnation 
faulig,  fäkulent  gewordene,  meistens  hellgelbbraune,  schaumige  Darminhalt  (Dünndarm- 
inhalt) üi  den  Magen  über,  so  folgt  Kotbrechen,  welches  als  das  am  meisten  charakteristische 
Symptom  für  Dann  Verschluß  (Ileus,  Miserere)  angesehen  wird;  die  natürliche  Stuhlentleerung 
stockt. 
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Eine  weitere  Folge  sind  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  an  dem  ßruchiiihalt 
und  dessen  Umgebung.  Einmal  entsteht  durch  Kompression  der  Venen  im  Bruchhalse  venöse 
Stauung,  wobei  die  eingeklemmten  Darmschlingen  sich  dunkelblau  färben  und  anschwellen.  Da 
die  weniger  komprimierten  Arterien  weiter  Blut  in  den  Abschnitt  bringen,  während  der  venöse 
Abfluß  behindert  ist,  so  folgt  seröse  Transsudaten  in  Brachsack,  Darmwand  und  Darmlumen. 
Femer  treten  diapedetische  Bildungen  aus  den  überlasteten  Gefäßen  ein,  welche  zu  hämorrha- 
gischer Infarcierung  der  Gewebe  führen  und  den  serösen  Darminhalt  blutig  färben.  Dann  folgt 
Stase  in  den  Kapillaren  und  Venen,  und  es  beginnen  sich  Thromben  zu  bilden.  Besteht  dieser 
Zustand  einige  Zeit,  so  folgt.  Nekrose  resp.  Gangrän  des  Darmes.  Die  Wand  wird  mißfarbig, 
braunrot,  von  den  färbenden  Bestandteilen  des  Darminhaltes,  vor  allem  von  Gallenfarbstoff 
durchfärbt,  mürbe  und  brüchig.  Die  Schleimhaut  verändert  sich  zuerst;  sie  kann  fibrinöse 
Beläge  zeigen.  Das  Bruchwasser  wird  mißfarben,  enthält  reichlich  Darmbakterien.  An  der 
Grenze  vom  Toten  und  Lebenden  tritt  eine  demarkierende  eiterige  Entzündung  ein.  An  den 
Wänden  des  Sackes  entsteht  eine  fibrinöse  Peritonitis.  —  Bricht  die  morsche  Wand  an  einer 
Stelle  in  den  Bruchsack  durch,  so  kann  derselbe  vereitern  und  verjauchen,  und  es  entsteht 
ein  sog.  Kotabsceß,  der  nach  außen  durchbrechen  kann  (Fistlila  stereoralis,  Kotfistel).  Wird 
die  eingeklemmte  Schlinge  in  größerer  Ausdehnung  nekrotisch,  und  sind  der  zuführende  und 
abführende  Dannteil  infolge  von  Peritonitis  fest  am  Bruchsack  angewachsen,  so  kami  eine 
Eröffnung  des  Darms,  jauchige  Phlegmone  der  den  Bruch  bedeckenden  Teile  und  Perforation 
der  Haut  und  Kotentleerung  nach  außen  stattfinden  (Anus  praeternaturalis);  in  der  Tiefe  des 
gangränösen  Bruchsackes  liegen  zwei  Darmöffnungen,  die  des  zuführenden  und  abführenden 
Schenkels.  (Ein  Anus  praeternaturalis  wird  chirurgisch  oft  oberhalb  von  einem  Darmverschluß 
angelegt.)  Besteht  am  Bruchhals  eine  feste  Verlötung,  so  kann  die  Peritonealhöhle  verschont 
bleiben. 

In  anderen  Fällen,  wo  eine  sehr  feste  Umschnürung  des  Darms  und  Mesenteriums  in 
einer  engen  Pforte  besteht,  tritt  dort  infolge  der  dauernden  Ischämie  Nekrose  ein,  welche  den 
Darm,  das  Mesenterium  oder  den  Hals  betrifft.  Ohne  daß  der  Dann  perforiert,  kann  allge- 
meine Peritonitis  folgen.  —  Wird  nur  der  äußere  Schnürring  des  Darms  nekrotisch,  so  kann, 
wenn  das  dabei  entstehende  ringförmige  Decubitalulcus  später  vernarbt,  eine  äußere  Narben- 
stenose des  Darms  resultieren. 

Selten  ist  anämische  Nekrose  eines  ganzen  eingeklemmten  Darmteiles,  welche  durch  totale 
Kompression  von  Venen  und  Arterien  zustande  kommt. 

Folgen  temporärer  Ischämie:  Hat  die  Ischämie,  infolge  deren  die  Darmschlinge  blaß 
erscheint,  längere  Zeit  (stundenlang)  bestanden,  so  wird  der  Abschnitt,  auch  wenn  die  Ein- 
klemmung gehoben  ist,  nicht  mehr  in  normaler  Weise  für  Blut  durchgängig.  Dauerte  die 
Ischämie  lange,  so  stirbt  die  Schlinge  ab,  da  ihre  Gefäße  dauernd  undurchgängig  geworden  sind; 
war  die  Ischämie  von  kürzerer  Dauer,  so  wird  die  Schlinge  hinterher  hämorrhagisch  infarciert, 
da  die  Gefäßwände  derart  geschädigt  wurden,  daß  sie  für  Blut  durchgängig  geworden  sind. 
Es  verfällt  entweder  nur  die  Schleimhaut,  als  der  empfindlichere  Teil,  der  Nekrose,  und  später 
kann  eventuell  eine  innere  Narbenstenose  des  Darms  folgen,  oder  aber  es  wird  die  Darmwand 
in  ihrer  ganzen  Dicke  oft  nur  an  einzelnen  Stellen  nachträglich  nekrotisch,  was  dann  Perforation 
und  Peritonitis  zur  Folge  hat.  —  Nach  gelöster  Incarceralion  und  Wiederherstellung  der  arteriellen 
Circulation  können  Thromben  sich  lockern,  embolisch  in  die  Lunge  gelangen  und  hier  Entzün- 
dungsherde veranlassen. 

c)  Invagination  oder  Intussusception  und  Prolapsus  recti. 
Das  Gemeinsame  der  hier  zu  besprechenden  Veränderungen  liegt  darin, 
daß  eine  Partie  des  Darmrohrs  umgestülpt  nach  unten  rückt.    Bei  der  Inva- 
gination rückt  das  umgestülpte  Darmstück  (welches  die  Dannwand  zweimal 
enthält)  in  ein  benachbartes  herab,  welches  also  eine  Scheide  um  das  Intus- 
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susceptum  bildet.  Dadurch  worden  drei  Rohre  teleskopartig  ineinander  ge- 
schoben. Bei  dem  Prolapsus  recti  totius  wird  das  unterste  Stück  des  Mastdarms 
umgestülpt  am  Anus  hervorgedrängt;  es  erscheint  außen  als  wurstförmiges 
Gebilde,  welches  gleichfalls  die  Darmwand  zweimal  enthält. 


Fig.  255—261. 
I  Meckelsches  Divertikel;  m  Mesenterium. 

II  Zwei  falsche  Divertikel  am  Mesenterialansatz  des  Darms,  sich  zwischen  die  Blätter  des 
Mesenteriums  schiebend. 

III  Koteinkleinniiing;   s  zuführender,   a  abführender  Darm,   m  Mesenterium. 

IV  Eine  Darmschlinge,  welche  in  einem  kleinen  Bruchsack  mit  engem  Hals  fest  eingeklemmt 
war  (elastische  Einklemmung). 

V  Schematischer  Längsschnitt  durch  eine  Invagination.     m  Mesenterium,  welches  in  den 

Hals  hineingezogen  wird.     Die  Pfeile  sind  im  Lumen  internum  des  Darms. 
VI  Schema  der  Invagination;  0  oberer,   U  unterer  Darm,  a  äußerer  Umschlagswinkel  am 

Hals,    i  i  der  innere  Umschlagswinkel  am  Invaginatum,  s  Serosa,    m  Mucosa. 
VII  Schema  der  Invaginatio  ileo-coecalis  (nach  Leichtenstern).    J  Ileum  c  Coecum.    K  Ileo- 
Coecalklappe  resp.  Sphincter. 


Bei  der  Invagination  oder  Iiitiissusoeption  begegnet  man  drei  ineinandergeschobenen 
Darmrohren  (s.  oben  Fig.  V  und  VI).  Der  äußere  Cylinder  bildet  das  Intussuscipiens  oder  die 
Vagina.  Die  beiden  inneren,  meist  vielfach  zusammengefalteten  Röhren  sind  das  Inlussuscep- 
tum  (le  boudin  [Blutwurst]  der  Franzosen).  An  letzterem  unterscheidet  man  das  umgestülpte 
oder  austretende  Rohr  und  das  innerste  oder  eintretende  Rohr.  Am  Hals  (Fig.  V  bei  m  und  VI 
bei  a)  stülpt  sich  das  austretende  Rohr  zur  Scheide  um.    Am  unteren,  freien  Ende  des  Intus- 


476 


Verdauungsorgane. 


Darm. 


1  -1IP7 


Fig.  262. 
Invagination  von   Dünndarm  in 

Dünndarm.  3/4  nat.  Gr.  Der 
äußere  Darm  (v  Vagina)  ist  unten 
aufgeschnitten.  Man  sieht  darin 
das  zapfenförmige  Invaginatum, 
den  umgestülpten  Darm,  mit 
seinem,  dem  eigentlichen  Darm- 
lumen (7t)  entsprechenden  Mund 
(li).  »««Schleimhaut.  Der  Mund 
ist  nach  der  mesenterialen  Seite 
der  Darmscheide  verzogen ;  obere 
Lippe  kürzer  wie  die  untere,  me 
Mesenterium,  s  Serosa.  Oben 
tritt  der  nachrückende,  innere 
Darm  (i)  in  die  Vagina.  (Er  ist 
an  dem  Präparat  etwas  heraus- 
gezogen.)    Samml.   Breslau. 


susceptum  stülpt  sich  der  eintretende  C'ylinder  zum  aus- 
tretenden um.  Wenn  man  von  außen  nach  der  Darm- 
höhle vordringt,  so  trifft  man  dreimal  die  Darmwand. 
Äußeres  und  mittleres  Rohr  liegen  mit  der  Schleimhaut, 
mittleres  und  inneres  mit  der  Serosa  aneinander  (Fig.  V 
und  VI).  —  Stülpt  sich  ein  Darm  doppelt  ein,  so  entsteht 
die  fünfschichtige  oder  gedoppelte  Invagination. 

Der  zuerst  eingetretene  Teil  bleibt  bei  weiterer  Ver- 
größerung immer  an  der  Spitze  des  Intussusceptum.  Das 
Wachstum  geschieht  auf  Kostender  Seheide,  welche  zum  mitt- 
leren C'ylinder  umgestülpt  wird. 

Das  Mesenterium  wird  konisch  verjüngt  zwischen  die 
beiden  Cylinder  des  Intussusceptum  hineingezogen  (s.  me 
in  Fig.  262);  es  bewirkt  durch  Zug,  daß  das  Intussusceptum 
an  der  Ansatzstelle  des  Mesenteriums  konkav,  wurstförmig 
gebogen  ist,  und  daß  die  an  der  Spitze  des  Intussusceptum 
gelegene  Darmofjnung  (Mund,  Lumen  des  inneren  Rohres) 
nach  der  konkaven  Seite  der  Krümmung  verzogen  ist  (s. 
li  in  Fig.  262). 

Formen  der  Invagination.  Die  Invagination  erfolgt 
stets  absteigend  von  oben  nach  unten.     Es  tritt: 

a)  Dünndarm  in  Dünndarm  (Fig.  262); 

b)  Dünndarm  in  Dickdarm  (Fig.  VII  S.  475); 

c)  Dickdarm  in  Dickdarm. 

Am  häufigsten  ist  die Invaginatio  ileo-coecalis.  lleum 
und  Coecum  unter  Vorantritt  der  Klappe  werden  ins  Colon 
eingestülpt.  Die  Valvula  coli,  respektive  das  Ileo-Coecal- 
Ostium  rückt  immer  weiter  nach  abwärts,  kann  ins  Rec- 
tum treten  und  schließlich  am  Anus  zapfenartig  prolabie- 
ren. In  anderen  Fällen  (Fig.  VII  S.  475)  bleibt  die  Valvula 
an  ihrem  Standorte,  und  der  Dünndarm  stülpt  sich  durch 
sie  hindurch  in  das  Colon  hinein.  Das  lleum  prolabiert 
hier  also  durch  das  Ostium. 

In  dem  Einpressen  des  Mesenteriums  liegt  eine  der 
größten  Gefahren  der  Intussusception.  Da  die  Gefäße  des 
Intussusceptum  durch  den  Hals  komprimiert  werden,  so 
entsteht  starke  Schwellung  und  blutige  Infiltration  des- 
selben infolge  venöser  Stauung.  Schneidet  man  die 
Vagina  auf,  so  erscheint  darin  das  blutwurstartige  Intus- 
susceptum. Es  folgt  dann  Nekrose  der  Schleimhaut,  und 
im  Stuhle  solcher  Kranken  erscheint  Blut.  —  Weitere 
Folgen  einer  festen  Invagination  sind  Stenose,  Impermea- 
bilität  des  Teiles,  Dilatation  und  Muskelhypertrophie 
oberhalb;  es  tritt  Ileus  ein.  Verkleben  oder  verwachsen 
die  serösen  Flächen,  so  wird  die  Invagination  irreponibel. 

Der  Ausgang  kann  sehr  verschieden  sein: 

a)  Im  Anfang  kann  noch  Heilung  dadurch  eintreten, 
daß  die  Darmteile  sich  herausziehen.  Bei  Kinderkoliken  ist 
das  wahrscheinlich  häufig  der  Fall. 

b)  Die  Inv.  entsteht  akut  (Erbrechen,  blutige  Diar- 


Lageveränderungen.    Prolapsus  reeti. 


477 


■A:-  •' 


rhöen);  der  Tod  erfolgt  in  wenigen  Tagen  unter  den  Erscheinungen  der  iunertn  Einklemmung 
oder  durch  Shock  (ohne  Peritonitis  und  ohne  Perforation). 

c)  Es  entsteht  Peritonitis  durch  Nekrose  der  Darmscheide,  besonders  an  deren  Winkel- 
stellen auf  der  mesenterialen  Seite.    Das  ist  wohl  das  Häufigste. 

d)  Die  Invagination  kann  einen  chronischen  Verlauf  nehmen,  wobei  das  Intussusceptum 
durchgängig  sein  kann. 

e)  Ist  die  Invagination  älter,  so  kann  in  günstigen  Fällen  (etwa  zehn  Tage  nach  Eintritt 
des  Ileus)  das  nekrotische  Invagmatum  in  Fetzchen,  langen  Stücken  oder  in  toto  abgeführt 
werden.    Am  Halse  findet  dann  eine 

Verwachsung  der  getrennten  Darm- 
enden durch  adhäsive  Peritonitis  statt. 
Später  kann  aber  eine  gürtelförmige 
Narbe  an  der  Grenze  der  Demarkation 
des  ausgestoßenen  Darmstückes  zu 
Stenose  führen. 

(Nach  Chictri  und  Braun  können, 
wenn  sich  solche  Intussusceptionen  in- 
trauterin vollziehen,  kongenitale  Barm- 
atresien resultieren.) 

f)  Ist  das  mittlere  Rohr  am 
oberen  Umschlagswinkel  nekrotisch, 
oder  wurde  es  abgestoßen,  ehe  eine 
solide  Vereinigung  am  Halse  erfolgt 
war,  so  tritt  Peritonitis  oder  Perforation 
und  Peritonitis  ein. 

g)  Im  erweiterten  Dann  oberhalb 
der  Invagination  erfolgt  Nekrose  der 
Wand  durch  Diphtheria  stercoralis.  Es 
schließt  sich  Peritonitis  an.  Verf.  sah 
das  auch  sogar  bei  einfachem  Eec- 
tumprolaps.  (Auch  Septikämie, Throm- 
bose der  Mesenterialvenen,  Leberab- 
scesse  können  hinzutreten.) 

Entstellung  der  Invagination  und 
des  Prolapsus  reeti. 

a)  Die  Invagination  bildet  sich 
häufig  in  derAgone,  besonders  bei  Kin- 
dern, die  an  Darmkoliken  litten,  in- 
dem die  Peristaltik  ungleich  erlischt 

(agonale  Invagination).  Auch  eine  postmortale  I.  kann  bei  rasch  erfolgtem  Tode  im  Kindes- 
alter vorkommen,  denn  sehr  wohl  können  unregelmäßige  peristaltische  Bewegungen  dabei 
noch  postmortal  eintreten.  Die  invaginierten  Teile  sind  in  diesem  Falle  ohne  Stauungsrötung, 
gleich  gefärbt  wie  der  übrige  Darm  und  leicht  auseinander  zu  ziehen. 

ß)  In  anderen  Fällen  gerät  ein  Darmstück  in  Atonie  (durch  Katarrhe,  Peritonitis,  vor- 
ausgegangene Einklemmungen,  Traumen),  es  erschlafft.  Der  oberhalb  gelegene  Dannteil,  dessen 
Peristaltik  noch  besteht  oder  gar  erhöht  ist,  drängt  nun  vor,  stülpt  den  paralytischen  Teil  sofort 
ein  und  invaginiert  ihn  in  den  unterhalb  gelegenen  tätigen  Darm  (Leichtenstern).  Dieser  legt  sich 
dann  eng  um  das  Invaginatum  und  vermag  eine  feste  Kompression  auf  das  Mesenterium  auszu- 
üben (paralytische  Invagination).  Schöbe  sich  einfach  lebender  Darm  in  den  paralysierten, 
bildete  letzterer  also  die  Scheide,  so  wäre  eine  solche  Kompression  undenkbar.    Der  die  Scheide 


Fig.  263. 
Prolapsus  reeti  bei  einer  phthisischen  Frau  von  circa 
30  Jahren.     Der  ringförmige,  glatte,  harte  Prolaps 
sah  dunkelrot  aus.     A  Darmöffnung,  R  Rectum. 
V  Vulva  mit  Labien.   4/5  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 
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bildende,  tätige  Dann  trägt  viel  dazu  bei,  das  Invaginatum  (nach  Analogie  von  gewöhnlichem 
Darminhalt)  peristaltisch  nach  abwärts  weiter  zu  schieben. 

y)  Nicht  so  selten  kommt  eine  Imagination  durch  Zug  an  der  Mucosa  zustande,  indem  ein 
polypöser  Tumor  (s.  bei  diesen)  dieselbe  zerrt  und  die  Wand  einstülpt.  Nothnagel  hält  den  Zug 
nicht  für  das  primum  movens,  sondern  eine  intensive  Peristaltik  mit  starker  Darmkonstriktioii 
durch  Reiz  an  der  Insertionsstelle  des  Tumors.    Für  kleine  Tumoren  mag  das  gelten. 

o)  Tritt  Spasmus  des  Sphincter  am  Ileo-Coecal-Ostium  (Fig.  VII,  S.  475)  ein.  wie  das 
besonders  bei  Kindern  infolge  von  chronischen  Diarrhöen  nicht  selten  ist,  so  können  die  leb- 
haften peristaltischen  Antriebe  des  oberhalb  gelegenen  Darmes  gegen  den  im  Krämpfe  stehenden 
Sphincter  eine  gewöhnliche  lleo-Coecal-hivagination  erzeugen,  oder  aber,  wenn  der  Sphincter 
fest  in  seiner  Lage  verharrt,  prolabiert  der  Darm  durch  denselben,  wobei  sich  (wie  beim  ge- 
wöhnlichen Prolapsus  recti  totius)  immer  neue  Partien  des  inneren  Cylinders  zum  äußeren 
umstülpen.  Es  kann  aber  auch  drittens  eine  Invaginaiion  vom  untersten  Ileum  in  Ileum 
oder  des  Rectums  in  Rectum  erfolgen,  und  der  so  invaginierle  zapfenartige  Darmteil  prolabiert 
durch  die  Ileo-Coecal-  resp.  Anal-Öffnimg.  Bei  dieser  Form  des  Prolapsus  recti  totius  hat  der 
prolabierte  Darm  seine  Umschlagsstelle  in  einiger  Entfernung  vom  Anus;  man  kann  den  tasten- 
den Finger  außen  am  Prolaps  vorbei  durch  den  Anus  ins  Rectum  führen  (ganz  wie  beim  gewöhn - 
Uchen  Invaginatum,  das  durch  den  Analring  heraustritt),  während  man  das  bei  dem  gewöhn- 
lichen Prolapsus  recti  nicht  kann. 

Prolapsus  recti  kann  auch  durch  Erschlaffung  des  Sphincter  infolge  von  chronischen 
Katarrhen  und  Lockerheit  des  periproctalen  Bindegewebes  (z.  B.  bei  alten  Leuten)  entstehen. 
Das  wirksame  Moment  ist  dann  die  Bauchpresse  (bei  der  Defäkation  oder  bei  erschwertem 
Urinieren,  z.  B.  infolge  von  Blasensteinen,  besonders  bei  Kindern).  Der  Prolaps  besteht  aus 
der  zweimal  in  umgekehrter  Richtung  nebeneinander  gelagerten,  durch  Bindegewebe  getrennten 
ganzen  Mastdarmwand.  Der  Zug  eines  Tumors  (Polyp)  kann  gelegentlich  dasselbe  bewirken. 
Ist  der  Vorfall  alt  und  groß,  so  atrophiert  der  Sphincter,  und  der  Beckenboden  in  der  Excavatio 
retro-vesicalis  oder  recto-uterina  vertieft  sich  zu  einem  Bruchsack  (Rectocele). 

Beim  Prolapsus  ani  sind  nur  Schleimhaut  und  Submucosa  recti  ausgestülpt.  Man  hat 
ihn  dahei  im  Gegensatz  zum  Prolapsus  recti  totius  als  Prolapsus  mucosae  recti  bezeichnet. 
Häufig  wird  der  Prolaps  durch  Hämorrhoidalknoten  oder  Falten  der  venös  geschwollenen 
Schleimhaut  veranlaßt,  die  sich  bei  der  Defäkation  am  Anus  herausdrängen.  Es  gibt  begreif- 
licherweise Übergänge  vom  Prolapsus  mucosae  recti  zum  Prolapsus  recti  totius.  Der  Vorfall 
kann  irreponibel  werden,  indem  der  Sphincter  ihn  umschnürt  und  eine  dauernde  Stauung 
und  Schwellung  der  prolabierten  Teile  bewirkt.  —  Lit.  über  Mastdarmprolaps  bei  Beresne- 
gowsky. 

d)  Achsendrehung  und  Knotenbildung  des  Darms  (Volvulus). 

Die  Achsendrehung  findet  an  den  beweglichen  Abschnitten  des  Darms,  fast 
immer  um  die  Gekrösachse  statt,  wobei  sich  die  Schenkel  der  Schlinge  kreuzen; 
höchst  selten  erfolgt  die  Achsendrehung  spiralig  in  der  Richtung  der  Längsachse 
des  Darms.  Am  häufigsten  ist  die  Flexura  sigmoiäea  betroffen,  und  man  findet 
in  solchen  Fällen  ihre  Gekröswurzel,  das  Mesosigmoideum,  infolge  von  chronischer 
fibroplastischer  Peritonitis  (Narben)  ungewöhnlich  meist  schmal;  es  werden  da- 
durch die  Fußpunkte  der  Schlinge  einander  so  genähert,  daß  sie  einen  drehbaren 
Stiel  darstellen  (Leichten stern,  von  Samson).  Besondere  Länge  des  Darms  macht 
ihn  zu  Verschlingungen  geneigter  (vgl.  Lucksch). 

Ist  der  Dickdarm  nicht  normal  an  der  Bauchwand  befestigt,  hängt  er  mit  dem  Dünn- 
darm an  einem  Mesenterium  ileocolicum  commune,  was  besonders  am  Coecum  und  Colon  ascen- 
dens  nicht  selten  ist,  so  wird  er  mitsamt  dem  Dünndarm  mehr  zur  Achsendrehung  und  Knickung 
geeignet  (vgl.  S.  472).    Man  kann  hier  Knickung  der  Längsachse,  Drehung  um  die  Mesenterial- 


Erworbene  Veränderungen  des  Lumens  des  Darms.  479 

achse  und  drittens  spiralige  Drehung  um  die  Längsachse  des  Darms  unterscheiden  (vgl.  Wandel). 
Lit.  bei  Danielsen,  Schmidt,  Hübner.  Übrigens  kommt  auch  Invagmation  bei  Mesenterium 
commune  vor  (E.  Midier). 

Der  Situs  einer  Achsendrehung  des  S  Romanum  ist  sehr  überraschend.  Man  erblickt  die 
durch  Flüssigkeit,  Kot  und  Gase  mächtig  aufgetriebene,  vertikal  in  der  Bauchhöhle  aufge- 
richtete Flexura  sigmoidea,  die  bis  zum  Zwerchfell  hinaufreichen  und  die  übrigen  Darmschlingen 
fast  völlig  verdecken  kann.  Der  Situs  ist  ganz  ähnlich  wie  in  Fig.  265,  auf  welcher  man  die 
am  Übergang  ins  Rectum  stenosierte,  steil  aufgerichtete  Flexur  erblickt;  wenn  man  die  Pfeile  b 
und  c  herumdreht,  könnte  das  Bild  eine  Achsendrehung  des  S  Romanum  darstellen. 

Torsion  der  Appendices  epiploicae  kann  bei  vollständiger  Abdrehung  zur  Bildung  freier 
Körper  (s.  bei  Peritoneum),  bei  unvollständiger  zu  Strangbildung  und  Darmkompression 
führen  (vgl.  Riedel). 

Nächstdem  kommt  die  Achsendrehung  häufiger  am  Dünndarm  vor,  und  zwar 
entweder  am  gesamten  Konvolut  des  Jejuno-Ileum  oder  an  einzelnen  Schlingen. 
Die  Achsendrehung  wird  hier  ebenfalls  begünstigt,  wenn  die  Fußpunkte  der 
Schlinge  einander  genähert  sind.  Durch  gegenseitigen  Druck  der  Schenkel 
der  Schlinge  aufeinander  kann  Impermeabilität  bewirkt  werden;  in  anderen 
Fällen  geschieht  das  dadurch,  daß  sich  andere  Darmschlingen  komprimierend 
auf  den  Stiel  legen. 

Auch  eine  Torsion  des  Neises  (Oberst)  mit  oder  selten  ohne  vorhergehenden  Bruch  kommt 
vor;  es  entsteht  Stauungshyperämie,  Blutung  in  und  aus  dem  tumorartig  verdickten,  hämorrha- 
gisch infarzierten  Netz  oder  Netzteil,  Nekrose,  eventuell  vollständige  Abdrehung  und  andere 
Komplikationen.    (Lit.  bei  Pretssch,  Payr,  Riedel,  Litthauer  u.  a.) 

Knotenbildung  kann  einmal  zwischen  Dünndarmschhngen  zustande  kommen  und  wird 
durch  ein  langes,  bewegliches  Mesenterium  begünstigt.  Am  häufigsten  ist  sie  jedoch  einsehen 
S  Romanum  und  Ilemuschlingen  und  setzt  ein  langes  Mesenterium  an  letzteren,  einen  kurzen, 
engen  Gekrösstiel  an  ersterem  voraus.  Das  S  Romanum  schlägt  sich  um  den  Dünndarm,  der 
die  Achse  bildet,  herum.  (Neue  interessante  Ansichten  über  den  hier  wirksamen  Mechanismus 
entwickelte  Wilms). 

III.  Erworbene  Veränderungen  des  Lumens  des  Darms. 

1.  Verengerungen  (Stenosen)  und  VerSchließungen  (Atresien)  des  Darms. 

Dieselben  können  sehr  verschiedene  Ursachen  haben.  Zunächst  kann  Verengerung  oder 
Verschluß  durch  Obturation  zustande  kommen.  Solche  Verstopfungen  des  Darmlumens  können 
entstehen  durch  Fremdkörper  (s.  Fig.  264),  Fäkalmassen  (im  Dickdarm),  Gallensteine  (meist 
im  unteren  Beum  oder  im  Rectum.  Lit.  über  Gallensteinileus  bei  Carl  u.  Clerk,  Landow),  Ge- 
schwülste, Intussusception.  —  Femer  kommen  in  Betracht  Strikturen  infolge  von  Narben 
entzündlichen  Ursprungs  und  von  Geschwulstnarben,  sowie  Konstriktionen,  Umschnürungen 
Strangulationen  von  außen,  die  ebenfalls  durch  Narben  entzündlichen  Ursprungs,  sowie  durch 
Pseudoligamente  (Fig.  265)  und  Geschwülste  (auch  von  außen  infiltrierende,  vgl.  S.  527)  her- 
beigeführt werden  köimen.  Hier  sind  auch  Inflexionen,  winklige  Knickungen  des  Darmrohrs 
zu  nennen,  die  durch  peritonitische  Adhäsionen  (z.  B.  perikolitische,  s.  Lit.  bei  E.  Hagenbach) 
oder  nach  einer  Bauchoperation  durch  Anlötung  einer  Darmschlinge  auf  dem  Operationsterrain 
entstehen  können.  Payr  beschrieb  speziell  u.  a.  Stenosen  an  der  Flexura  lienalis  u.  hepatica, 
durch  abnorm  starke  Knickung  und  Adhäsionen  bedingt,  die  bei  chronischer  Okklusion  klinisch 
oft  Ähnlichkeit  mit  Darmkrebs  haben;  s.  auch  Küss.  Konjelzny  weist  auf  anormale  Mesen- 
terialbildung  und  zwar  eine  zu  Knickung  der  Flexura  sigmoidea  führende  Plica  mesenterialis 
duodeno-sigmoidea  hin.  Nicht  unerwähnt  darf  bleiben,  daß  Lähmung  einer  umschriebenen 
Darmpartie  zu  den  Erscheinungen  des  Verschlusses  führt.  Der  Darminhalt  wird  über  die 
gelähmte  Stelle  nicht   weiter  befördert.   —   Sehr    verschieden  sind  die   Momente,   welche 
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durch  Kompression,  durch  Druck  von  außen,  das  Darmlumen  einengen  oder  verlegen.    Wenn 
wir  von  Kompression  durch  Geschwülste  und  der  Einklemmung  in  äußeren  Hernien  absehen, 

so  kommen  hier  vor  allem  die  mannigfachen  Arten 
der  inneren  Einklemmung  (Incarceratio  interna)  in 
Betracht. 

Die  Incarceratio  interna,  Einklemmung  von 
Darmschlingen  innerhalb  der  Leibeshöhle,  kann  ent- 
stehen: a)  in  inneren  Hernien,  und  zwar  weniger 
in  den  früher  (S.  472)  erwähnten  typischen  inneren 
Bruchsäcken,  als  in  sehr  variablen  Ausbuchtungen 
des  Bauchfells,  welche  durch  Zug  einer  schrumpf  en- 
den Lymphdrüse  oder  dergl.  veranlaßt  werden 
können,  b)  in  Löchern  und  Spalten  (Resorptions- 
liicken),  die  sich  im  Mesenterium  (Lit.  bei  Prutz), 
Mesocolon,  Xetz  oder  in  den  breiten  Mutterbändern 
finden  können,  c)  durch  einen  m  der  Bauchhöhle 
ausgespannten  Strang;  derselbe  kann  gebildet  werden: 
von  lücken-  oder  arkadenartigen  Pseudoligamenten, 
welche  von  einer  Peritonitis  resultieren,  oder  durch 
den  irgendwo  adhärenten  Wurmfortsatz,  oder  das 
zu  einem  Strang  zusammengerollte  Netz,  Netzstränge 
und  irgendwo  fixierte  Appendices  epiploicae.  Auch 
ein  Meckelsches  Divertikel  (S.  465)  kann,  wenn  das 
Ende  am  Nabel  oder  an  irgendeiner  Stelle  der  Bauch  - 
wand,  des  Darms  oder  Mesenteriums  fixiert  ist,  An- 
laß zu  Einklemmungen  geben,  desgleichen  dam  . 
wenn  das  Mesenteriolum  fehlt,  die  Vasa  omphalo- 
mesenterica  aber  als  ein  vom  Mesenterium  verlaufen- 
der Strang  persistieren  (vgl.  S.  464).  —  Die  erwähnten 
Stränge  bilden  Brüden,  unter  die  eine  Darmschlinge 
geraten  kann,  oder  legen  sich  über  die  Basis  einer 
Darmschlinge  oder  bilden  Maschen,  Spalten,  in  welche 
eine  Darmschlinge  hineinschlüpft,  oder  bewirken 
ringförmige  Umschnürung  oder  Knotenbildung,  oder 
endlich  üben  sie  an  einer  Schlinge,  mit  der  sie  ver- 
wachsen sind,  einen  knickenden,  das  Lumen  veren- 
genden Zug  aus. 

Während  sich  der  oberhalb  einer  Stenose  ge- 
legene Darmabschnitt  gewöhnlich  stark  diktiert,  ist 
das    unterhalb    einer   Stenose    gelegene   Darmstück 
und  leer  (es  gehen  keine  Fäces  ab);  s.  Fig.  264. 
2.  Erweiterung  des  Darms. 
i  r  c  u  m  Scripte   er  w  o  r  b  e  n  e    Aus  1)  u  c  h  t  ungen   der 
Dar  m  w  a  n  d. 
et)  Divertikel  des  Duodenums.    Es  sind  kirsch-  bis  walnußgroße,  zuweilen  multiple  Aus- 
buchtungen, die  sich  im  absteigenden  Teil  in  der  Gegend  der  Papilla  duodenalis  in  der  Richtung 
auf  den  Pankreaskopf  entwickeln.     Meist  sind  es  dünnwandige,  unechte  Divertikel,  Vorstül- 
pungen der  Schleimhaut  ohne  Muscularis.     Sie  kommen  hauptsächlich  bei  alten  Leuten  vor. 
Zuweilen  sind  sie  nachweislich  durch  Traktion  entstanden  (Roth).    Selten  werden  sie  Ursache 
von  Stauungsikterus  (und  Fettnekrose,  vgl.  Th.  Rosenthal). 


Fig.  264. 
Obturation    des    Ileuiu    durch    eine 
Hirne.     Darmwand  mit  beginnender 
Gangrän.      Peritonitis.      Erweiterung 

oberhalb  des  Hindernisses,  welches 
50  cm  vom  Coecum  entfernt  lag. 
Die  obturierte  Schlinge  lag  im  kleinen 
Becken.  50  j.  M.  Samml.  Basel. 
V«  nat.  Gr. 


meist  ens 


a)   C 
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ß)  Divertikel  (falsclie,  erworbene)  des  Dünndarms.  Am  häufigsten  sind  multiple,  erbsen- 
bis  walnußgroße  D.,  die  im  Gegensatz  zum  Meckelschm  D.  an  der  konkaven  Seite  des  Darms 
seitlich  vom  Mesenterialansatz  sitzen;  Mucosa  und  Submucosa  stülpen  sich  hier  zwischen  den 
auseinander  weichenden  Muskelschichten  der  Darmwand  herniös  aus.  Die  D.  können  sich  etwas 
zwischen  die  Blätter  des  Mesenteriums  drängen  (Fig.  II  S.  475)  und  besitzen  zuweilen  eine 
vielbuckelige.  Oberfläche.  Maßgebend  für  ihre  Lokalisation  sind  die  Durektriüsstellen  der  Venen 
(v.  Hansemann).  Unterstützend  wirken  venöse  Stauung,  Alter,  Druckerhöhung,  Fettschwund. 
Mucosa  und  Submucosa  stülpen  sich  heraus  in  die  Venenscheiden.  —  Selten  entstehen  Aus- 
buchtungen der  ganzen  Wand  durch  Traktion  von  Seiten  von  Narben  des  Mesenteriums  oder 
von  Tumoren,  die  dem  Darm  aufsitzen.  Auch  ein  Nebenpankreas  kann  durch  Zug  ein  Diver- 
tikel erzeugen  und  in  dessen  Fundus  liegen. 

y)  Divertikel  des  Dickdarms.  Diese  sind  selten  echte  (1),  d.  h.  nur  Ausweitungen  der 
Haustra  coli.  —  Meist  sind  es  unechte  (2),  kleine,  kugelige  oder  kolbige,  dünnwandige,  unmittelbar 
unter  der  Serosa  liegende,  zuweilen  aber  auch  noch  von  der  verdünnten  Längsmuskulatur 
überzogene,  herniöse  Ausstülpungen  der  Submucosa  und  Mucosa  durch  eine  Lücke  (schwache 
Stelle)  in  der  inneren  Muskelschicht.  Die  Gefäßlücken,  d.  h.  die  Stellen,  wo  die  von  Binde- 
gewebe und  Fett  umgebenen  Blutgefäße  durchtreten,  sind  für  die  Lokalisation  in  erster  Linie 
bestimmend.  Kotstauung  und  Auftreibung  durch  Darmgase  und  Pressung  durch  die  Peristaltik 
bewirken  dann  hier  die  Ausdehnung  und  Ausstülpung  (dieser  Ansicht  ist  auch  Telling,  Lit.) 
(Beziehungen  dieser  Divertikel  zu  Herzfehlern,  der  Art,  daß  starke  Stauung  im  Venensystem 
die  Gefäßlücken  vergrößere  und  dadurch  die  Widerstandsfähigkeit  der  Darmwand  herabsetze 
[Graser],  konnten  wir  ebensowenig  wie  v.  Hansemann  und  Sudsuki  feststellen.)  Sie  bevorzugen 
das  S  Romanum,  kommen  aber  auch  weiter  oben  vor ;  das  Sigma  kann  wie  mit  Reihen  vonTrauben  - 
hörnern  und  -körnchen  dicht  besetzt  sein,  deren  Sitz  den  Kanten  der  Längstänien  entspricht, 
zum  Teil  aber  auch  in  diesen  selbst  gelegen  sein  kann.  Die  Ausstülpungen,  welche  häufig  hl 
die  Appendices  epiploicae  hinein  erfolgen,  enthalten  sehr  oft  runde,  harte  Sc3'bala,  die  an  die 
Kotsteine  im  Proc.  vermiformis  erinnern.  Folgen:  Es  kann  sich  akute  Gangrän  und  Perfo- 
ration anschließen;  das  ist  selten  und  dann  meist  nur  in  einem  einzelnen  Divertikel  der  Fall; 
Verf.  sah  das  bei  Sitz  im  unteren  Sigma  zu  eitriger  Periproctitis  (sog.  entzündlicher  Tumor) 
und  in  zwei  anderen  Fällen  von  Sigmadivertikeln  zu  eitriger  Peritonitis  führen  (s.  auch  Arns- 
perger,  Lit.).  Auch  Adhäsionen,  chron.  Entzündung  des  Mesocolon  (eventuell  mit  Abknickung, 
s.  Neupert),  ferner  metastatische  Leberabseesse  können  folgen;  Verf.  sah  einen  Fall  letzterer  Art 
(mannskopfgroßer  Absceß)  bei  einem  64  j.  Arzt.  Wir  sahen  diese  häufige  Affektion  meist  bei 
älteren  Individuen,  vornehmlich  Männern.  —  (Lit.  über  sog.  Sigmoiditis  bei  Honl,  Rosenheim, 
Simons;  s.  auch  Franke,  Roivlands.) 

Divertikelbildung  am  Wurmforlsalz  kommt  sehr  selten  kongenital  vor  (Lit.  Hedinger). 
Erworbene  falsche  Divertikel  (Mertens)  kommen  ohne  oder  mit  Entzündung  (v.  Brunn)  und 
nicht  selten  auch,  wie  die  Fig.  auf  S.  536  zeigt,  durch  den  Druck  eines  Hydrops  zustande  (s.  auch 
Konjetzny).  Sie  können  sich  gelegentlich  zwischen  die  Blätter  des  Mesenteriolums  drängen 
(Mundt). 

b)   Diffuse   Erweiterung   des   Darmlume  n  s. 

Einer  über  größere  Abschnitte  des  Darms  ausgebreiteten  Erweiterung  begegnet  man 
am  häufigsten  oberhalb  von  verengten  oder  verschlossenen  Stellen.  Tritt  die  Verengerung  all- 
mählich ein,  so  bildet  sich  hinter  der  Stenose  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  aus,  welche 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  kompensatorisch  wirken  kann,  um  so  mehr,  als  die  Peristaltik 
oberhalb  der  stenosierten  Stelle  erhöht  ist.  Später  folgt  häufig  Insufficienz;  die  Muskulatur 
wird  atonisch,  oder  sie  degeneriert  in  grober  Weise. 

Ist  die  Bewegung  des  Darminhaltes  aufgehoben,  so  staut  sich  der  Darminhalt  oberhalb 
des  Hindernisses,  und  die  Dilatation  tritt  ein.  Der  Inhalt  des  erweiterten  Darms  erfährt  als- 
bald abnorme  Zersetzungen,  die  unter  Mitwirkung  der  zahlreichen  Darmbakterien  zustande 
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kommen,  und  hierdurch,  sowie  wohl  noch  mehr  durch  Gasbildung  von  Seiten  anaerober  Bak- 
terien (vgl.  Pommer),  entstehen  Gase  (Meteorismus)  *),  die  zu  der  Erweiterung  wesentlich  bei- 
tragen. Die  Dilatation  wird  in  hohem  Maße  unterstützt,  wenn  der  Muskeltonus  herabgesetzt 
ist,  und  nun  die  atonische  Wand  der  Gasspannung  nachgibt.  —  Im  Dünndarm  sammelt  sich  Chy- 
mus  (die  zerkleinerten  mit  Magensaft  angemengten  Nahrungsstoffe)  in  großer  Menge  an,  der 
durch  die  lebhafte,  oberhalb  vom  Hindernis  herrschende  Peristaltik  in  der  Richtung  auf 
dieses  herabbefördert  wird  und  nun  stagniert  und  fault.  Der  Darminhalt  wird  dünnbreiig  und 
schaumig.  —  Bei  Stenosen  des  Dünndarms  sind  die  Fäulnisvorgänge  viel  intensiver,  als  bei 
solchen  des  Dickdarms.  (In  der  Norm  findet  in  dem  im  oberen  Teil  sauer,  vom  unteren  Jeju- 
num  ab  aber  alkalisch  reagierenden,  durch  rasche  Darmperistaltik  fortbewegten  Inhalt  des 
Dünndarms  keine  Eiweißfäulnis  statt,  und  die  Darmbakterienentwicklung  ist  gering;  dagegen 
findet  hier  die  Resorption  des  größten  Teils  der  Nährsubstanzen  statt.  Im  träge  bewegten, 
alkalisch  reagierenden  Inhalt  des  Dickdarms  dagegen  können  Fäulnisbakterien  ungestört  in 
Aktion  treten.)  Es  wurde  bereits  bei  der  Einklemmung  von  Brüchen  (S.  473)  erwähnt,  daß 
der  Überfüllung  des  Darms  bald  ein  Übertritt  von  Gasen  und  Flüssigkeit  in  den  Magen  mit 
Aufstoßen  und  Kotbrechen  folgt.  Was  beim  Kotbrechen  (Dens,  Miserere)  ausgebrochen  wird, 
ist  stagnierender,  kotähnlich  gewordener  Dünndarminhalt.  —  Aus  dem  stagnierenden,  fau- 
ligen Darminhalt  werden  aromatische  Körper,  Produlde  der  Eiweißfäulnis,  resorbiert  und  treten 
im  Urin  auf;  unter  diesen  sind  Indican  und  Phenol  zu  nennen.  Indican  ist  leicht  nachweis- 
bar und  wird  hauptsächlich  oft  bei  Dünndarmstenosen  gefunden.  Es  kommt  hierbei  auch 
zu  einer  Autointoxikation,  indem  Bakteriengifte  aus  dem  Darminhalt  zur  Resorption  gelangen 
(Lit.  bei  Clairmont  u.  Panzi  u.  vgl.  über  den  Ileiislod  bei  Braun-Bor uttau). 

Andere  Ursachen  für  Dilatation  können  in  akut  auftretender  Lähmung  der  Darmmus- 
kulatur liegen,  welche  sich  z.  B.  bei  akuter  Peritonitis  entwickeln  kann;  alsbald  tritt  Stagnation 
und  Meteorismus  ein.  —  In  anderen  Fällen  wird  die  Muskulatur  im  Anschluß  an  akute  Ob- 
stipation in  akuter  Weise  relativ  insuffizient.  Sind  die  Mengen  des  Darminhaltes  außerordent- 
lich groß,  so  kann  es  dem  noch  so  kräftig  arbeitenden  Darm  unmöglich  werden,  den  Inhalt 
weiter  zu  schieben  (relative  Insuffizienz);  schließlich  wird  er  auch  hierbei  paralytisch  (abso- 
lute Insuffizienz).  In  einem  Breslauer  Fall  war  eine  absolute  Insuffizienz  des  Dickdarms,  von 
Ileus  gefolgt,  bei  einem  kräftigen  jungen  Mann  durch  akuten  unmäßigen  Genuß  von  Mohn- 
klößen entstanden,  welche  das  Colon  bis  zu  Armdicke  erfüllten.  —  Häufiger  entsteht  Insuf- 
fizienz der  Darmmuskulatur  infolge  von  chronischer  Überfüllung  mit  Nahrung,  sowie  von  chro- 
nischer Obstipation,  die  mit  Kotanhäufung  (Koprostase)  vor  allem  im  Colon  einhergehen  kann, 
oder  die  Muskulatur  ist  von  Haus  aus  schwach  entwickelt  oder  wird  atrophisch,  wie  das  im  An- 
schluß an  chronische  Katarrhe  vorkommt.  —  Ist  die  Parese  das  Primäre  und  schließen  sich 
Koprostase  und  Ileuserscheinungen  an,  so  spricht  man  von  Ileus  paralgticus. 

In  dem  diktierten  und  verdickten  Darmabsehnitt  oberhalb  einer  Stenose  entwickelt  sich 
in  älteren  Fällen  in  der  Regel  eine  sterkorale  Diphtherie,  welche  zu  enormer  Geschwürsbildung 
und  zu  Perforation  (mitunter  multipel),  meist  mit  nur  feiner  Öffnung,  und  nachfolgender  eitriger 
oder  jauchiger  Peritonitis  führt.  Kocher  bezeichnet  besondere,  im  gedehnten  Dannteil  entstehende 
Ulcera  als  Dehnungsgesclnvüre ;  nach  Prutz  behindern  Gefäßdehnungen  den  venösen  Rück- 
fluß, wodurch  Stauungshyperämie,  Thromben,  Blutungen,  Nekrose,  Ulcera  entstehen;  an- 
dererseits sollen  aber  auch  Bakterien  in  die  gedehnte  Wand  leichter  eindringen  und  Gefäß- 
wandalterationen mit  folgender  Thrombose  veranlassen  können  (vgl.  auch  Ebner  u.  Lit.  bei 
von  Greyerz,  Meidner,  Hofmann,  Shimodaira,  Lit.).  Diese  Auffassung  muß  man  für  Fälle  mit 
flüssigem  Inhalt  im  überdehnten  Darm  zuweilen  sicher  gelten  lassen,  während  in  anderen  Fällen 
die  Erklärung  durch  eine  durch  den  chemischen  Einfluß  der  stagnierenden  Fäces  entstehende 
toxische  Nekrose  mit  seeundärer  Bakterienansiedlung  (sterkorale  Diphtherie),  oder  durch  eine 


*)  \>.i-zi  hinauf,  deipeiv  heben. 
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follikuläre  oder  aber  katarrhalische  (phlegmonöse)  Geschwürshildung  (vgl.  bei  Dysenterie  u. 
Fig.  288)  wohl  die  richtige  ist  (s.  auch  Sauer).  In  den  Fig.  265  u.  290  abgebildeten  Fällen  von 
kolossaler  Dilatation  hinter  Darmstenosen  war  der  ganze  dilatierte  Darmteil  in  ausgedehntester 
Weise  ulceriert.  Von  der  Schleimhaut  waren  nur  noch  inselförmige  Reste  stehen  geblieben, 
fast  allenthalben  lag  die  Muscularis  frei.  In  beiden  Fällen  erfolgte  Per/orationsperilonitis.  Für 
Fälle  mit  harten  Scybala  und  kollabierten]  Darm  ist  aber  die  decubitale  Nekrose  die  einzig 
richtige  Erklärung.  Verf.  sah  Fälle,  wo  im  Bereich  obturierender,  steinharter  Scybala  Ulcera 
bestanden,  welche  geradezu  Abdrücke  der  KotknoUen  bildeten.  In  die  durch  den  Druck 
anämisch  gewordenen  Darmbezirke  wandern  dann  Bakterien  ein,  es  kommt  zum  ulcerösen 
Zerfall  und  eventueller  Perforation.  Verf.  sezierte  einen  Fall  von  Kotstauung  (48jähr.  Mann, 
seit  8  Jahren  hartleibig)  mit  einem  steinharten,  faustgroßen,  im  Innern  mistartig  trockenen 
Kotballen  oberhalb  vom  Rectum,  was  klinisch  einen  echten  Tumor  vorgetäuscht  hatte;  das 
S  Romamim  war  nur  im  Bereich  des  Kotballens  mit  zahlreichen  decubitalen  Geschwüren  be- 
deckt und  hatte  einen  Umfang  von  39  cm.  Hier  kann  man  von  wirklichem  Sterkoraltrauma 
sprechen.  Solche  Ulcera  kann  man  u.  a.  auch  in  der  Ampulle  des  Rectums  (s.  dort)  antreffen. 
—  Ein  Dehnungsgeschwür  kann  auch  irr  einem  operativ  ausgeschalteten  Darmteil  entstehen 
(und  zu  Perforation  führen),  wenn  der  Inhalt  keinen  genügenden  Abfluß  hat.  Verf.  sah  in 
einem  Fall  von  Ausschaltung  des  Coecums  und  des  Colon   ascendens  wegen  Fisteln  eine  nur 


Enorme     Dilatation     der 

aufgerichteten,  an  ihren 
Fuß  punkten  durch  Ad- 
häsionen umschnürten 
Flexura  sigmoidea,  deren 
Schenkel  durch  zahlreiche 
Adhäsionen  brückenartig 
verbunden  sind,    a  Colon 

descendens,  b  oberer, 
c  unterer  Schenkel  des 
S  Romanum ;  letzterer 
reicht  unten  bis  hinter  die 
Symphyse;  an  denselben 
schließt  sich  unmittelbar 
der  Mastdarm  an.  Die 
erwähnten  Adhäsionen 
bestanden  zwischen  Blase, 
Basis  des  S  Romanum 
und  hinterer  Beckenaus- 
kleidung, d  Gallenblase; 
unterhalb  derselben  ein 
abgesackter  Kotabsceß  (e) 
der  vorn  von  der  Bauch- 
wand bedeckt  wurde. 
Nach  unten  von  demsel- 
ben das  Colon  ascendens. 
/  Dünndarmschlingenkon- 
volut  vor  dem  aufsteigen- 
den    Schenkel    gelagert. 


Fi?.  265. 


Stecknadel  kopfgroße  Perforation  im  Colon;  Mucosa  glatt  und  blaß.  —  Nach  der  Perforation 
bildet  sich  nicht  selten  zunächst  eine  abgesackte,  kotige  Peritonitis,  ein  sog.  Kotabsceß 
(Fig.  265e),  von  dem  dann  eventuell  eine  akute  allgemeine  Peritonitis  ausgeht.  Ein  Kotabsceß 
kann  aber  auch  nach  außen  oder  in  den  Darm  perforieren. 

31* 
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IV.  Circulationsstörungen. 

a)  Aktive,  kongestive  Hyperämie. 

Die  Schleimhaut,  welche  gewöhnlich  blutarm,  grauweiß  oder  graugelb 
aussieht*),  erseheint  hierbei  fleetweise  lebhaft  rot  injiziert,  was  oft  um  die 
Follikel  herum  oder  an  den  Falten  und  Zotten  besonders  deutlieh  ist.  Häufig 
ist  die  Serosa  mit  einem  Teil  der  unterliegenden  Muscularis  Hauptsitz  der  aktiven 
Hyperämie,  und  man  sieht  viele  stark  gefüllte,  zarte  Gefäße,  welche  teils  lang- 
gestreckt in  der  Längsrichtung  liegen,  teils  baumförmig  verästelt  sind  und 
circulär  verlaufen.  Aktive  Hyperämie  leitet  alle  akuten  Entzündungen  des  Darms 
ein.  Oft  ist  an  der  Leiche  nicht  mehr  viel  davon  zu  sehen.  In  hohem  Maße 
diffus  gerötet  ist  der  Choleradarm. 

b)  Passive  Hyperämie  (Stauung). 

Die  Schleimhaut  ist  geschwollen;  sie  wird,  besonders  auf  der  Höhe  der 
Falten,  blaurot  und  ist  bei  chronischer  Stauung  schmutzig  braunrot  und  schiefrig 
pigmentiert.  Bei  chronischer  Stauung  sind  vornehmlich  die  submueösen  Venen 
stark  gefüllt.  Nicht  selten  erfolgen  kleine  Blutungen  ins  Schleimhautgewebe 
oder  auch  in  das  Darmlumen,  welche  den  Darminhalt  blutig  oder  schokoladen- 
farben tingieren.  Die  Meinen  Blutungen  ins  Schleimhautgewebe,  welche  meistens 
auf  der  Höhe  der  Falten  streifenförmig  ausgebreitet  sind,  hinterlassen  die  oben 
erwähnten  Pigmentierungen.  Die  Darmvenen  partizipieren  sowohl  an  Stau- 
ungen im  Pfortadertreislaui  (vor  allem  bei  Leberkrankheiten),  als  auch  an  all- 
gemeinen Kreislaufstörungen,  die  bei  Herz-  und  Lungenkrankheiten  entstehen. 

Von  der  Kompression  von  Darmvenen,  welcher  wir  bei  eingeklemmten  Hernien,  bei  7m- 
vagination  usw.  begegnen,  und  von  den  Folgen  der  Kompression,  welche  in  hämorrhagischer 
Infarcierung  der  Darmwand,  Stuse  und  Thrombose  und  in  partieller  (nur  die  Mucosa  betreffender) 
oder  totaler  Nekrose  resp.  Gangrän  der  Darmwand  bestehen,  war  bereits  auf  S.  474  die  Rede. 

—  Ausgedehnte  hämorrhagische  Infarcierung  des  Dünndarms  (Beschreibung  s.  S.  485)  kann  man 
auch  ün  Anschluß  an  Pfortaderthrombose  sehen.  So  sah  Verf.  bei  einer  42jähr.  Frau  mit  Steinen 
im  Choledochus  eme  Thrombophlebitis  der  Vena  portae;  der  mißfarbene  graurötliche  Throm- 
bus hatte  deszendierend  eme  häm.  Infarcierung  des  Dünndarms  exclusive  50  cm  des  oberen 
Jejunums  bewirkt;  frische  rote  Thromben  in  der  Vena  mes.  sup.  und  ihren  Verzweigungen. 

—  Es  gibtauch  eine  primäre  Thrombose  der  Venamesaraica  suj).  (Arnos,  Lit.,  Lindner,  Mauclaire 
et  Jacoulet,  Bolognesi,  Lit.);  hier  kommt  eine  septische  Thrombose  von  Mesenterialvenen 
infolge  einer  Infektion  vom  Darmlumen  aus  zustande,  die  sich  aszendierend  in  den  Venen- 
ästen ausbreitet.  —  Die  Symptome,  Schmerz,  Ileus,  Darmblutungen  (letztere  sah  Verf.  auch 
fehlen)  sind  ähnlich  wie  bei  Verschluß  der  Arterie;  doch  kann  auch  Peritonitis  vorherrschen. 

Bei  hochgradiger  chronischer  Stauung,  gelegentlich  aber  auch  unabhängig  davon,  bilden 
sich  mitunter  im  ganzen  Dünndarm  zerstreut  viele  kleine  Varicen  der  submueösen  und  sub- 
serüsen  Darmvenen,  welche  mit  flüssigem  Blut  oder  mit  Thromben  gefüllte  Säckchen  dar- 
stellen. (Bennecke  faßt  sie  als  kongenitale  Phlebektasien,  Okhubo  als  Hämangiome  auf).  — 
Große  Varicen  sind  selten.  Verf.  sah  z.  B.  bei  einem  54jähr.  Mann  einen  kirschgroßen  glatten 
Varix  im  oberen  Ileum  kugelig  ins  Darmlumen  ragen. 

Betreffs  der  Hämorrhoiden  s.  bei  Venen  (S.  103)  und  bei  Rectum  (S.  537). 


*)  Einzelne  Schlingen,  besonders  solche,  die  im  kleinen  Becken  liegen,  können  bei  der 
Sektion  infolge  von  Hypostase  blutreicher  angetroffen  werden. 
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c)  Ödem  der  Darmwand. 

Dasselbe  kommt  sowohl  infolge  von  Stauung,  als  von  kongestiver  Hy- 
perämie vor.  Es  fehlt  nie  bei  chronischer  Entzündung  der  Schleimhaut  und 
tritt  häufig  bei  akuter  Entzündung  sowohl  der  Schleimhaut,  als  auch  der  Serosa 
auf.  Die  Flüssigkeit  durchtränkt  gewöhnlich  hauptsächlich  die  Mucosa  und 
Submucosa,  die  gallertig,  durchsichtig  aussehen  können.  Die  Falten  des  Jeju- 
nums  und  Dickdarms  bilden  dicke,  schwappende,  transparente  Wülste.  Auch 
im  Heum  kann  sich  die  geschwollene  Mucosa  in  Falten  erheben. 

Akutes  Ödem  der  Darmwand  (bes.  des  Dünndarms)  sieht  man  nicht  selten  bei  starker 
akuter  Peritonitis;  da  nicht  nur  die  Darmwand  durcli  die  ödematüse  Flüssigkeit  infiltriert, 
sondern  auch  der  flüssige  Darminhalt  erheblich  vermehrt  ist,  so  wird  der  in  semer  Wand  ver- 
dickte Darm  schwer  und  schwappend  gefüllt;  war  er  gelähmt,  was  sehr  bald  bei  Peritonitis  der 
Fall  ist,  so  ist  er  zugleich  auffallend  weit.  —  Für  entzündliches  Ödem  der  Darmwand  ist  cha- 
rakteristisch, daß  sich  die  Häute  leicht  voneinander  lösen  lassen,  so  daß  man  bei  der  Sektion 
den  Darm  sehr  leicht  aus  der  Serosa  herausziehen  kann;  ferner  ist  die  Wand  sehr  zerreißlich. 

Bei  chronischer  Stauung  (Lebercirrhose,  Herzfehler)  kann  das  Ödem  zuweilen  enorm  werden, 
und  die  Wand  der  auffallend  schweren  und  weiten  oberen  Dünndarmschlingen  kann  fast  2  cm 
dick  und  auf  dem  ganzen  Durchschnitt,  auch  in  der  Muscularis,  sulzig  sein.  Der  Dann 
kann  aber  auch  in  seiner  Wand  verhärtet  und  verdickt  sein  und  etwas  einschrumpfen. 

d)  Embolische  und  thrombotische  Vorgänge  im  Gebiet  der  Darmarterien. 

Wird  der  Stamm  der  Arteria  mesaraica  superior  durch  Embolie  oder,  was 
viel  seltener  ist,  durch  Thrombose  verstopft,  so  tritt  hämorrhagische  Infar- 
cierung  des  meteoristisch  (s.  S.  482)  aufgetriebenen  Dünndarms  ein;  seine  Wand 
ist  dunkelrot,  blutig  und  oft  auch  ödematös  durchtränkt  und  dadurch  prall 
verdickt,  seine  Mucosa  diffus  oder  fleckig  blutig  gefärbt,  der  Dünndarminhalt 
flüssig-schaumig,  blutig.  Es  folgt  Nekrose,  wobei  die  Wand  mißfarben-bräunlich 
und  schließlich  weich,  zunderig  zerreißlich  wird.  Das  Leiden,  in  dessen  Verlauf 
wie  Verf.  beschrieb,  auch  Heus  auftreten  kann,  endet  durch  Darmblutung  oder 
Peritonitis  meist  rasch  tödlich.  —  Betrifft  der  Arterienverschluß  nur  einen  Teil  der 
Darmschlingen,  so  verfällt  dieser  der  hämorrhagischen  Infarcierung  und  Nekrose. 

Blande  Embolie  der  Arteria  mesenterica  kommt  vor  bei  Endocarditis,  Thromben  im 
linken  Herzen  und  bei  Atherom  der  Aorta,  sowie  infolge  von  Thrombose,  die  zuweilen  im  An- 
schluß an  nur  geringfügige  Veränderungen  der  Aorta  (Verfettung  der  Intima)  oder  der  A.  me- 
senterica selbst  entsteht;  thrombotischer  Verschluß  der  A.  mes.  entsteht  autochthon  bei  Ar- 
teriosklerose dieser  Arterie  oder  fortgeleitet  von  der  Aorta. 

(Das  Gesamtbild  bei  der  Sektion  in  Fällen  von  Verschluß  des  Stammes  der  Arterie  ist 
demjenigen  nach  Thrombose  der  Vena  mes.  sup.  s.  S.  484  ganz  ähnlich.) 

Details  über  die  anatomischen  und  mikroskopischen  Befunde  bei  Darminfarcierung 
s.  bei  Pommer. 

Hämorrhagische  Infarcierung  folgt  hier  dem  Arterienverschluß,  trotzdem  die  Mesen- 
terica sup.  keine  Endarterie  im  Sinne  Cohriheim's  ist,  denn  es  bestehen  ja  Anastomosen  mit 
der  Mes.  inf.  und  der  Pancreatico-duodenalis.  Da  nun  doch  hämorrhagische  Infarcierung 
nach  Verschluß  eines  Astes  oder  des  Stammes  eintritt,  so  nannten  Cohnheim.  und  Litten  (die 
hier  einen  Refluxus  venosus  annahmen)  die  Arterie  eine  funktionelle  Endarterie\  Der  Grund 
für  die  eintretende  Infarcierung  liegt  darin,  daß  die  von  Haus  aus  relativ  schwachen  Kolla- 
teralen nicht  sogleich  vikariierend  eintreten,  sondern  das  Blut  erst  in  den  Bezirk  hineinführen, 
wenn  die  Wände  der  eine  Zeitlang  aus  der  Circulation  ausgeschalteten  Gefäße  bereits  durch- 
gängig geworden  sind.     Das  kollateral  zugeführte  Blut  tritt  dann  alsbald  aus  den  Gefäßen 
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infarcierend  ins  Gewebe.  —  Bei  embolischem  Verschluß  der  Art.  mesenterial  inf.  (ihre  Äste 
sind  die  Colica  sin.  und  die  Haemonhoidalis  sup.)  treten  ähnliche  Circulationsstörungen  nur 
selten  ein,  da  die  kollaterale  Zufuhr  in  der  Regel  prompt  eintritt. 

(Die  A.  mesenlerica  sup.  versorgt  das  Jejuno-Ileum,  Colon  asc.  und  transv.,  alles  Teile, 
die  aus  der  Nabelschleife,  dem  Mitteidann  des  Embryo,  hervorgehen.) 

Sehr  selten  tritt  eine  anämische  Nekrose  (anämischer  Infarkt)  nach  Embolie  ein  (vgl. 
Lit.  bei  Matthes),  was  eine  totale  Behinderung  des  arteriellen  Blutzuflusses,  auch  von  Seiten 
der  Kollateralen  voraussetzt;  es  sind  dann  viele  kleine  Pfropfe  auch  bis  in  die  fernsten  (Wand)- 
Äste  gednmgen  und  sperren  die  Kollateralen  ab  (vgl.  Experimente  von  Morel-).  Verf.  sah 
das  an  einem  20  cm  langen  Dannstück  im  oberen  Jejunum,  während  der  übrige  Dünndarm 
fast  in  toto  hämorrhagisch  infarciert  war  und  sich  scharf  gegen  das  anämisch-nekrotische, 
weiß-graugelbe  Stück  absetzte.  Alle  Arterienäste  dieses  Stückes  waren  mit  Pfropfen  ver- 
stopft, auch  die  kleinsten,  in  die  Darmwand  eintretenden;  Schleimhaut  emphysematös,  grün- 
lich-bräunlich. In  vielen  Ästen  des  hämorrhagisch  infarcierten  Darmteils  waren  lange,  ob- 
turierende Pfropfe.  Der  Fall  betraf  eine  64jähr.  Frau  mit  Thrombose  im  Beginn  der  Aorta; 
Tod  durch  Peritonitis.  —  Die  Vene  wird  eventuell  auch  thrombosiert.  Doch  ist  das  sekundär 
und  nicht  wesentlich,  wie  Niederstein  annimmt. 

Die  Folgen  der  operativen  und  experimentellen  Mesenterialablösung  sind  in  der  Regel 
dieselben  wie  bei  Mesenterialarterien Verschluß.  Näheres  darüber  sowie  über  die  beachtens- 
werten anatomischen  Verschiedenheiten  in  der  Endausbreitung  der  Mesenterialarterien  von 
Mensch  und  Hund  s.  bei  von  Haberer  (Lit.). 

Blande  embolische  Verstopfung  Meiner  Arterienäste  ruft  kleine  insulare, 
seltener  größere  circuläre  hämorrhagische  Infarkte  hervor. 

Bei  den  kleinen  Infarkten  handelt  es  sich  um  Verstopfung  der  letzten  Kleinsten  Aste 
der  Arteria  mesenterica,  die  jenseits  der  arkadenartig  verbundenen  Anastomosen  liegen  und 
isoliert  in  die  Darmwand  eintreten;  bei  größeren  Infarkten  von  Daumenbreite  und  mehr  muß 
immer  eine  Anzahl  Ästchen  diesseits  der  Gefäß-Arkaden  oder  innerhalb  derselben  zugleich 
verstopft  sein,  wodurch  die  sonst  alsbald  eintretende  kollaterale  Circulation  verhindert  wird. 
Auch  hier  kann  bei  ringförmigen  Infarkten  Ileus  folgen  (vgl.  Lit.  Deckart;  s.  auch  Talke). 

Die  Darmwand  wird  an  der  betreffenden  Stelle  dunkelrot  imbibiert  und 
verdickt;  sobald  Nekrose  eintritt,  beginnt  die  Schleimhaut  sich  etwas  zu  ver- 
härten, wird  grau  und  trüb.  Es  kann  sich  dann  entweder  nur  die  nekrotische 
Schleimhaut  abstoßen,  wodurch  ein  quergestelltes,  meist  circuläres,  embolisches 
Geschwür  entsteht,  das  mit  schiefergrau  pigmentierter  Narbe,  eventuell  mit  ring- 
förmiger Stenose  ausheilen  kann,  oder  die  Darmwand  wird  in  ihrer  ganzen  Dicke 
nekrotisch,  bald  für  Darmbakterien  permeabel  und  eventuell  auch  grob  durch- 
löchert, und  es  folgt  fibrinös-eitrige,  anfangs  circumscripte,  später  eventuell 
diffuse  Peritonitis  oder  Perforation. 

Schlaffer  erzeugte  aucli  bei  Kaninchen  circuläre  Ulcera  und  Narben  durch  Gefaßunter- 
bindung und  -durchschneidung.  —  Geschwüre,  welche  außer  im  Darm  auch  eventuell  im  Magen 
auftreten  und  zu  Blutungen  führen  können,  werden  nach  den  allerverschiedenartigsten  Ope- 
rationen in  der  Bauchhöhle  gelegentlich  beobachtet  und  u.  a.  auf  direkte  oder  auf  retrograde 
Verschleppung  von  Thromben  sowohl  im  arteriellen  wie  im  venösen  Stromgebiet  zurückge- 
führt, Vgl.  bei  Magen  S.  427. 

Infektiöse  eiubolische  Verstopfung  kleinster  Arterienäsle  (bei  Endocarditis)  ruft  entweder 
Meine  Hämorrhagien  hervor  oder  erzeugt  kleine  diphtherische  oder  ulceröse  Herdchen  (vgl. 
Michaelis)  oder  embolische  Abscesse.  Letztere  finden  sich  oft  in  sehr  großer  Zahl  in  der  Schleim- 
haut des  Dünn-  und  Dickdarms,  sind  meist  klein  (linsengroß)  und  häufig  von  einem  hämor- 
rhagischen Hof  umgeben ;  Verf.  sah  sie  in  einem  Fall  von  Pyämie  (Staphylokokken  im  Blut)  nach 
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Thrombophlebitis  der  Vena  (angularis)  facialis  (nach  einem  Furunkel)  quer  zur  Längsachse  des 
Darms  orientiert  und  entgegengesetzt  vom  Mesenterialansatz  gelegen.  Die  Emboli  können  zu- 
weilen fast  rein  aus  Bakterien  bestehen.  Brechen  die  Abscesse  nach  dem  Innern  auf,  so  bilden 
sich  kleine  Geschwürchen.  Sitzen  die  Abscesse  in  der  Tiefe  der  Wand,  so  kann  Peritonitis  folgen. 
In  seltenen  Fällen  trifft  man  zahlreiche  miliare  und  etwas  größere  Aneurysmen  der  klein- 
sten Darmarterien,  die  man  gut  sehen  kann,  wenn  man  den  Darm  gegen  das  licht  hält.  (Man 
kann  sie  leicht  mit  Varicen  verwechseln.)  Nach  Ponfiek  können  die  multiplen  Aneurysmen 
emboliseh  entstehen  (vgl.  S.  92). 

e)  Hämorrhagien. 
Diese  kommen  im  Darm  im  Anschluß  an  aktive  und  passive  Hyperämie  und  bei  hämor- 
rhagischer Infarcierung  (s.  voriges  Kap.)  vor,  ferner  embolisch  bei  Endoearditis  maligna,  dann 
bei  den  verschiedensten  geschwürigen,  Prozessen  (Dysenterie,  Typhus,  Tuberkulose,  folliku- 
lären und  katarrhalischen  Geschwüren,  ulcerierten  Tumoren).  Ferner  begegnet  man  punkt- 
förmigen Schleimhautblutungen,  seltener  aber  auch  größeren  submukösen  Hämatomen  bei 
hämorrhagischer  Diathese,  z.  B.  bei  Leukämie,  Hämophilie  (Föderl  sah  sogar  Darmstenose 
durch  submuköse  Hämatome),  bei  Skorbut  (von  Hansemann,  s.  auch  Sato  u.  Nambu),  ferner 
bei  septischen  Erkrankungen,  bei  Intermittens,  Verbrennungen  und  verschiedenen  Vergiftungen 
(Arsen,  Phosphor,  Schwefelsäure,  Quecksilber  u.  a.).,  —  Auch  bei  amyloider  Degeneration  der 
Gefäßwände  entstehen  oft,  besonders  im  Dickdarm,  meist  kleine  Hämorrhagien,  welche  später 
eine  schmutziggraue  Pigmentierung  hinterlassen.  Diese  diapedetischen  Blutungen  können 
sich  in  seltenen  Fällen  zu  klinisch  sehr  bemerkenswerten  Darmhämorrhagien  steigern. 

Tödliche  diapodetische  Darmblutungen,  analog  den  beim  Magen  (S.  427)  erwähnten, 
beobachtet  man  gelegentlieh  bei  hochgradiger  Behinderung  der  Pfortadercirculation,  vor 
allem  bei  Cirrhosis  hepatis.  Hier  (wie  beim  Magen)  ist  die  Quelle  der  Blutung,  die  aus  vielen 
kleinen  Gefäßen  erfolgt,  oft  nicht  zu  finden.  —  Endlich  können  durch  Fremdkörper  und  Trau- 
men Darmblutungen  hervorgerufen  werden.  Hümorrhoidalblutungen  s.  S.  104,  Blutungen  bei 
Melaena  neonatorum  s.  S.  426. 

Tritt  viel  Blut  in  den  Darm  (vgl.  S.  427),  so  wird  dasselbe  entweder  schnell 
in  roten,  schaumigen  Stuhlgängen  herausbefördert,  oder  es  wird  im  Dickdarm 
zu  einer  teerartigen,  schwarzen  Masse  eingedickt  (Melaena),  in  der  mikroskopisch 
keine  Blutkörperchen  zu  erkennen  sind. 

Verf.  sah  in  einem  Fall  (32j.  M.)  von  Verblutung  in  den  Oesophagus  (vgl.  S.  406)  im  Dickdarm 
ein  einziges,  112  cm  langes,  daumendickes,  durch  die  Haustra  und  Tänien  modelliertes,  pech- 
seilartiges,  schwarzrotes  Blutgerinnsel  (mit  mikroskopisch  noch  erkennbaren  Erythrozyten). 
Nach  Blutergüssen  kann  Humcdoidin  in  den  oberflächlichsten  Schichten  der  Schleim- 
haut dicht  unter  dem  Epithel  liegen  bleiben.  Dadurch  entstehen  braune  und  später  schief- 
rige  (eisenhaltige)  Pigmentierungen.    Über  eisenloses  braunes  Pigment  s.  S.  518. 

Auch  Wismutstühle  können  eine  schwärzliche  Farbe  haben.  Eisenstühle  sind  weder  schwarz 
von  Schwefeleisen  (denn  Schwefelwasserstoff  entsteht  im  menschlichen  Darm  mit  seltenen 
Ausnahmen  gar  nicht  oder  nur  in  so  geringen  Mengen,  daß  es  zur  Schwefeleisenreaktion  nicht 
kommt)  noch  überhaupt  schwarz;  erst  an  der  Luft  werden  sie  durch  Oxydation  dunkel  (Quincke). 

V.  Entzündung  des  Darms.    Enteritis.*) 
a)  Katarrh  des  Darms  (Enteritis  catarrhalis). 

oc)  Akuter  Katarrh.  Die  Schleimhaut  ist  fleckig  gerötet,  ödematös  ge- 
schwollen, gelockert,  trüb,  mit  serös-schleimiger,  schleimig-eitriger  oder  eitriger 
Flüssigkeit  bedeckt.  Der  Flüssigkeit  sind  stets  desquamierte  Epithelien  bei- 


*)  Sind  einzelne  Teile  des  Darms  entzündet,  so  spricht  man  gegebenenfalls  von  Duo- 
denitis,  Ileitis,  Typhlitis,  Appendicitis,  Colitis,  Sigmoitis,  Proctitis. 
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gemischt,  die  trüb,  körnig,  hyalin  oder  schleimig  umgewandelt  sind.  Ein  Teil 
der  Desquamation  ist  Leichenerscheinung.  Ist  die  Desquamation  des  Epithels 
sehr  stark,  wie  das  besonders  im  Dickdarm  vorkommt,  wo  zuweilen  zusammen- 
hängende Membranen  sich  ablösen,  so  spricht  man  von  desquamativem  Katarrh. 
Man  sieht  das  im  Dickdarm  häufig  bei  den  Sommerdiarrhöen  der  Kinder.  Aber 
auch  im  Dünndarm  kann  die  Desquamation  bei  Katarrhen  verschiedener 
Genese,  so  z.  B.  bei  Arsenvergiftung,  Cholera,  Dysenterie,  so  stark  werden,  daß 
die  Stühle  fingerhutartige  Überzüge  der  Zotten  erhalten.  Mit  der  vermehrten 
Sekretion  der  Schleimhaut  ist  eine  seröse  Durchtränkung  und  zellige  Infil- 
tration derselben  verbunden.  Auch  die  lymphatischen  Apparate  sind  an  der 
Entzündung  beteiligt;  ist  der  Katarrh  stark,  so  sind  die  Follikel  und  Haufen, 
letztere  zuweilen  beetartig,  vergrößert.  Bei  Kindern,  welche  außerordentlich 
häufig  an  Darmkatarrh  erkranken,  erinnere  man  sich,  daß  die  normalen  folli- 
kulären Apparate  stets  deutlicher  als  beim  Erwachsenen  hervortreten. 

Bei  heftigem,  akutem,  infektiösem  Darmkatarrh  (s.  S.  489)  können  sich  alle  Wandschichten 
beteiligen.  Die  Wand  ist  den  Lymphbahnen  nach  von  kleinzelligen  Infiltraten  (und  Bakterien) 
durchsetzt,  und  auch  das  Peritoneum  kann  mit  erkranken.  Verf.  hat  mehrere  überraschende 
Fälle  dieser  Art,  besonders  auch  bei  Kindern  gesehen,  wo  nach  kurz  dauernder,  schwerer  Diarrhöe 
eine  allgemeine  eitrige  Peritonitis  (Durclucanderungsperitonitis)  zum  Tode  führte.  Die  Me- 
senterialdrüsen  sind  dabei  meist  akut  hyperplasiert.  Lennanäer  u.  Nysironi  fanden  in  solchen 
Fällen  meistens  Pneumokokken.  Die  Durchwanderung  kann  auch  im  Gebiet  des  Wurmfortsatzes 
erfolgen.  (Auch  Tierexperimente  haben  entgegen  früheren  Angaben  die  Durchgängigkeit  des 
Intestinaltraktus  für  Bakterien  sicher  dargetan,  Rzegocinski,  Wrzosek,  Fieker,  vgl.  auch  Tavel.) 

ß)  Chronischer  Katarrh.  Derselbe  kann  sich  unmittelbar  aus  dem  akuten 
entwickeln  oder  mehr  schleichend  auftreten.  Ein  großer  Teil  der  chronischen 
Katarrhe  entsteht  durch  Stauung  bei  Herz-  und  Leberleiden. 

Die  hauptsächlichsten  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  sind  in 
vieler  Beziehung  denen  der  chronischen  Gastritis  ähnlich.  Zunächst  fällt  eine 
braune,  schiefergraue  bis  schwarze  Pigmentierung  auf,  die  sich  besonders  an 
den  Spitzen  der  Zotten  (Zottenmelanose),  sowie  in  der  Umgebung  der  Follikel 
zeigt,  letztere  sind  oft  mit  einem  dunklen  Hof  umgeben.  Die  Peyersdien  Haufen 
sind  fleckweise  grauschwarz  gefärbt.    Das  Pigment  rührt  von  Blutungen  her. 

Das  interstitielle  Gewebe  wird  zellig  infiltriert,  umchert  {Enteritis  chronica 
hijpcrtrophicans)  und  kann  nachher  schrumpfen.  Häufig  sitz„  die  interstitielle 
Entzündung  hauptsächlich  in  der  Mucosa,  zwischen  den  Drüsen,  jedoch  können 
auch  Submucosa  und  Muscularis  stark  von  jungem  Bindegewebe  durchsetzt  sein. 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Bindegewebshypertrophie  diffus  und  so  hochgradig,  daß  das 
Darmlumen  (noch  am  ersten  an  der  Bauhinischen  Klappe)  dadurch  verengert  wird. 

Mitunter  bilden  sich,  analog  wie  im  Magen,  polypöse  Erhebungen  der  wuchernden  Schleim- 
haut (Enteritis  polypös») ;  das  kommt  hauptsächlich  im  Colon  vor.  Manche  polypöse  Bildungen 
enthalten  Drüsen,  die  sich  durch  Sekretretention  cystisch  erweiterten.  Nicht  selten  sieht  man 
polypöse  Wucherungen  von  restierenden  Schleimhautinseln  in  der  Umgebung  alter  Ulcera; 
am  häufigsten  ist  das  bei  Dysenterie  (s.  Fig.  269,  S.  497)  sowie  auch  bei  Tuberknlose  zu  sehen. 

In  vielen  Fällen  bewirkt  der  chronische  Katarrh  Atrophie  und  Verdünnung 
der  Mucosa,  nicht  selten  zugleich  auch  der  Muscularis  (Enteritis  chronica  atro- 
phicans). Die  Atrophie  betrifft  in  erster  Linie  die  Drüsen,  welche  infolge  der 
wiederholten  Epitheldesquamation  ihre  Regenerationsfälligkeit  teilweise  oder 
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vollständig  eingebüßt  haben  und  entweder  kürzer  werden  oder  ganz  schwinden. 
Dabei  kann  das  früher  hypertrophische  Zwischengewebe  schrumpfen;  die 
Mncosa  ist  dann  dünn,  flach,  hart,  oft  von  schiefergrauem  Farbenton.  Die 
Zotten  des  Dünndarms  schrumpfen.  Die  Muscularis  kann  einfach  atrophieren 
oder  fettig  degenerieren. 

Nach  Nothnagel  fände  sich  bei  Erwachsenen  in  80%  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Atrophie  der  Drüsen,  vor  allem  im  Coecum.  Gerlach  zeigte  aber,  daß  die  NoOmagelschen  Bilder 
Kunstprodutte  sind  (s.  S.  518). 

Die  Lymphgefäße  der  Darmwand  zeigen  vielfach  chronisch  entzündliche  Veränderungen 
(s.  S.  110). 

Der  akute  und  chronische  Katarrh  kann  auch  einzelne  Abschnitte  des  Darmkanals  selbstän- 
dig befallen,  so  vor  allem  das  Duodenum,  Coecum,  den  Processus  vermiformis  sowie  das  Rectum. 
Vgl.  Kapitel  ,Erkrankungen  einzelner  Darmabschnitte'  (s.  S.  529  u.  ff.). 

Die  Ursachen  der  katarrhalischen  Darmentzündung  sind  sehr  verschiedenartig.  Zunächst 
kommen  Veränderungen  des  Darminhaltes  in  Betracht;  in  zweiter  Linie  hämatogene  Schäd- 
lichkeiten, die  vom  Blut  aus  auf  den  Darm  einwirken. 

Entzündungserregend  kann  schon  der  Darminhalt  an  sich  werden,  einmal  durch  seine 
chemischen  Zersetzungsprodukte,  z.  B.  durch  Bildung  organischer  Säuren  aus  reichlichen 
Kohlehydraten.  Stagniert  der  Darminhalt,  so  wird  er  abnorm  zersetzt,  wodurch  reizende  Sub- 
stanzen entstehen  und  andererseits  eine  starke  Entwicklung  der  gewöhnlich  im  Darminhalt 
vorhandenen  Bakterien  stattfindet,  welche  wiederum  teils  selbst,  teils  durch  ihre  Stoffwech- 
selprodukte, teils  dadurch,  daß  sie  Zersetzungen  im  Darminhalt  bewirken,  einen  Reiz  ausüben 
können.  —  Der  Darminhalt  kann  zuweilen  auch  mechanisch  reizen.  —  Dasselbe  kann  geschehen, 
wenn  die  aufgenommene  Nahrung,  ohne  selbst  Entzündungserreger  zu  enthalten,  besonders 
geeignet  ist,  chemisch  reizende  Umwandlungen  (Gärung)  im  Darm  zu  erfahren,  oder  wem  sie 
ein  besonders  günstiger  Boden  für  die  Darmbakterien  ist.  —  Ein  andermal  gelangen  Bakte- 
rien, teils  nicht  pathogene,  teils  pathogene  (s.  S.  547  bei  Parasiten  des  Darms)  mit  der  Nahrung 
in  den  Darm,  rufen  entweder  abnorme  Zersetzungen  des  Darminhaltes  hervor,  oder  vermehren 
sich,  erzeugen  durch  ihren  Stoffwechsel  entzündungserregende  und  nicht  selten  zugleich  giftige 
Substanzen  (Toxine)  und  dringen  zum  Teil  auch  (z.  B.  bei  Staphylokokkenenteritis)  in  das 
Gewebe  der  Darmschleimhaut  ein  und  können  zu  Sepsis  führen  (Intestinale  Sepsis,  Bollinger). 
—  In  wieder  anderen  Fällen  werden  toxische  Substanzen  anorganischer  wie  organischer  Natur 
mit  der  Nahrung  eingeführt.  Das  können  z.  B.  Ätzgifte  in  geringer  Konzentration  sein,  ferner 
z.   B.  Arsenik. 

Von  den  organischen  Giften  sind  besonders  die  bei  Fleisch-,  Fisch-,  Käse-,  Muschelver- 
giftung vorkommenden  praktisch  sehr  wichtig.  Miesmuschelvergiftimg  (Mytilismus)  kann 
schon  in  wenig  Stunden  zum  Tode  führen  (s.  Schmittmann).  Bei  der  Fleischvergiftung  kann 
man  a)  Fleisch  unterscheiden  (oft  ist  es  Hackfleisch!),  das  von  Haus  aus  schlecht,  verdorben 
war,  von  infizierten,  kranken,  notgeschlachteten  Tieren  stammt  (enthält  den  Bac.  enteritidis, 
Gärtner,  viel  seltener  kommt  der  nahe  verwandte  Bacillus  Paratyphi  B,  Scliotlnnrfler  in  Be- 
tracht), und  das  ist  nach  Ansicht  vieler  das  Wichtigste  (vgl.  Babes);  b)  Fleisch,  das  gut  war 
und  dann  verdarb,  und  zwar  a)  entweder  durch  ordinäre  Saprophyten  (Proteus  vulgaris,  Bac- 
terium  coli)  verdorben  oder  ß)  mit  Infektionserregern  (bes.  dem  in  der  Außenwelt  sehr  ver- 
breiteten [Hübener-Rimpau]  Bacillus  Paratyphi  B,  Schottmüller)  verunreinigt,  d.  h.  infiziert 
wurde  (Außeninfektion  des  Fleisches),  was  auch  andere  Nahrungsmittel,  wie  Milch  und  z.  B. 
Bohnenkonserven,  betreffen  kann,  die  gar  nicht  immer  den  Eindruck  von  verdorben  zu  machen 
brauchen.  In  diesen  meist  subakut  verlaufenden  Fällen  treten  gasiro-intestinale  Erscheinungen, 
Erbrechen,  heftige  Durchfälle,  in  den  Vordergrund.  Beim  Paratyphus,  der  große  Ähnlichkeit 
mit  einem  leicht  verlaufenden  Typhus  hat  und  meist  subakut  verläuft,  können  unter  Ver- 
mehrung der  Bakterien  gelegentlich  auch  schwere  croupöse,  diphtherische  oder  typhus-  oder 
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milzbrandähnliche  Veränderungen  bes.  im  Dickdarm  entstehen.  Bei  a  und  ß  vermehren  sich 
die  Bakterien  im  Körper  des  Erkrankten  (richtige  Infektion),  während  es  sich  bei  o  wesentlich 
um  Ptomaine*)  (Brieger)  handelt,  die  beim  Faulen  von  Eiweißkörpeni  unter  dem  Einfluß 
von  Fäulnisbakterien  (Proteus  u.a.)  entstehen  und  giftige,  auch  durch  Kochen  nicht  veränderte 
Körper  der  Alkaloidreihe  darstellen;  in  reichlicher  Menge  rufen  die  Ptomaine  außer  Reiz- 
erscheinungen im  Darm  allgemeine  Vergiftungssymptome  hervor,  vor  allem  Lähmungen,  beson- 
ders kleiner  und  zarter  Muskeln  (Augen,  Schlund,  Zunge,  Kehlkopf  etc.)  und  können  unter 
den  Erscheinungen  der  Bulbärparalyse  zum  Tode  führen.  —  Ausgezeichnet  durch  die  Schwere 
dieser  nervösen  Symptome,  oft  nach  vorübergehendem  Erbrechen,  ist  vor  allem  y)  der  klassische 
Botnligmus,  auch  Wurstvergiftung  genannt,  weü  die  ersten  Beobachtungen  sich  an  Fälle  von 
Wurstvergiftung  anschlössen.  Hier  liegt  eine  Wirkung  des  Bolulinustoxins  vor.  während  eine 
Vermehrung  des  anaeroben  saprophytischen  Bacillus  botulinus  van  Ermengems  (Lit.)  selbst, 
der  sich  m  dem  Fleisch  ansiedelte  und  dort  vermehrte  und  Gifte  produzierte,  im  Körper  des 
Erkrankten  nicht  stattfindet.  Der  Botulinusbacillus  kann  sich  in  allen  Fleischsorten,  verdor- 
benen Fischen,  auch  in  anderen  Speisen,  bes.  Konservegemüsen  finden,  ohne  daß  die  Speisen 
wesentliche  Veränderungen  zeigen.  Verlauf  akut,  Exitus  häufig.  —  In  Fällen,  wo  das  Fleisch 
(oder  andere  Nahrungsmittel)  bereits  außer  den  Bakterien  große  Mengen  von  spezifischen 
Toxinen  enthielt  (die  sich  beim  Kochen  nicht  verändern),  kann  auch  bei  a  und  ß  das  Bild  der 
höchst  akuten  Fleischvergiftung  (y)  entstehen.)  [Der  Nachweis  von  Paratyphusbacillen  in 
Eßwaren  ist  noch  nicht  gleichbedeutend  mit  Pathogenität  dieser  Bakterien;  es  gibt  menschen - 
pathogene  und  harmlose  Stämme,  die  man  nicht  unterscheiden  kann  (s.  Hübener).  Nach  Komma 
(Lit.)  zeigt  aber  der  Nachweis  sehr  reichlicher  Bakterien  in  unverdorbenen  fertigen  Fleisch- 
prodtikten  wenigstens  eine  unsaubere  Art  des  Betriebes  an,  da  die  meisten  Keime  wohl  aus 
dem  Darmtractus  der  verwendeten  Tiere  stammten.  Conradi  denkt  auch  an  mögliche  In- 
fektion dieser  Nahrungsmittel  durch  Individuen,  welche  Bacillenträger  und  Dauerausscheider 
sind.]     (Lit.  im  Anhang.) 

Die  Farbe  der  diarrhoischen  dünnen  Entleerungen  beim  Darmkatarrh  kann  sehr  ver- 
schiedenartig sein.  Oft  sind  die  Stühle  blaß,  weißlich,  in  anderen  Fällen  durch  nicht  redu- 
zierten Gallenfarbstoff  grünlich  gefärbt,  oder  die  blassen  Abgänge  enthalten  durch  Galle  gelb 
oder  grün  gefärbte  oder  mit  blutigen  Streifen  versehene,  schleunige  Massen.  Bei  Diarrhöe 
infolge  von  Kalomel  (das  die  Reduktion  und  die  Fäulnis  hemmt)  ist  der  Stuhl  grün,  bei  Cholera 
weißlieh,  mehlsuppenartig. 

Diarrhöe  kann  auch  ohne  Katarrh  allein  durch  beschleunigte,  z.  B.  durch  nervöse  Ein- 
flüsse veranlagte  Peristaltik  entstehen,  da  die  Menge  des  normal  sezernierten  Verdauungssaftes 
schon  sehr  erheblich  ist.  —  Infolge  von  Laxantien  kann  eine  gesteigerte  Darmbewegung  und 
gesteigerte  Diffusion  (Diffusionskatarrh)  eintreten. 

(Betreffs  des  Zustandekommens  der  diarrhoischen  Entleerungen  ist  im  übrigen  daran  zu 
erinnern,  daß  die  katarrhalisch  erkrankte  Darmschleimhaut  eine  mehr  oder  weniger  verminderte 
ResorptionsfähigTceit  zeigt,  was  auch  noch  durch  die  lebhaft  angeregte  Peristaltik  verstärkt  wird. 
Ferner  tritt  abnorme  Sekretion  seitens  der  Darmwand  ein,  und  zwar  Erguß  von  entzündlichem 
Exsudat  oder  von  Darmsaft  [letzteres  ist  z.  B.  bei  der  Cholera  der  Fall].) 

Besondere  Veränderungen  hei  akuten  und  chronischen  Darmkatarrhen. 
1.  Enteritis  follicularis.  Die  lymphatischen  Apparate  des  Darms  sind  bei  jeder  Schleim- 
hautentzündung mehr  oder  weniger  stark  beteiligt.  Bei  manchen  akuten  Dannkatarrhen 
sind  die  Follikel  und  Peyerschen  Haufen  ganz  besonders  stark  geschwollen,  hyperplastisch 
(Enteritis  follicularis  Simplex,  hyperplastica).  Eine  solche  starke  Beteiligung  der  follikulären 
Teile  sieht  man  gelegentlich  bei  Kindern  mit  Rachendiphtherie,  sowie  bei  Cholera.  Die  Follikel 
können  dabei  dick  wie  Erbsen  werden,  und  die  Peyerschen  Haufen  können,  wenn  hauptsächlich 

*)  -Tüij/a  Leichnam. 
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die  Knötchen,  nicht  aucli  zugleich  die  Zwischensubstanz  geschwollen  ist,  geradezu  traubig 
prominieren;  ist  alles  gleichmäßig  hyperplasiert,  so  werden  sie  beetartig.  In  leichten  Fällen 
sehen  die  prominierenden,  serös  und  zellig  durchsetzten  Follikel  perlartig,  glasig  aus ;  bei  größerem 
Reichtum  an  Rundzellen  sind  sie  dicker,  blaß,  grau,  trüb.  Vergrößert  sich  an  den  Haufen  nur 
die  Internodulävsubstanz,  während  die  Knötchen  sich  nicht  beteiligen,  so  entsteht  die  sog. 
Surface  reticulee,  ein  netzförmiges  Aussehen.  Schwillt  ein  Peyerscher  Haufen,  dessen  Follikel 
und  internoduläres  Gewebe  hyperplastisch  geschwollen  waren,  wieder  ab,  so  entsteht,  wenn  die 
Follikel  schneller  abschwellen  als  das  Zwischengewebe,  dasselbe  retikuläre  Aussehen.  Nicht 
selten  treten  kleine  Hämorrhagien  in  und  um  die  hyperplasierten  Follikel  auf,  welche  später 
eine  graue,  braune  oder  schwärzliche  Pigmentierung  in  Form  von  Punkten  oder  Höfen  zurück- 
lassen. 

Während  die  erwähnte  Enteritis  nodularis,  die  auf  Hyperplasie  beruht,  mit  Restitutio  ad 
integrum  ausheilen  kann,  gibt  es  eine  schwerere  Form  der  nodulären  Entzündung,  die  Enteritis 
follicularis  apostcmatosa,  welche  meist  von  chronischem  Charakter  ist  und  bes.  den  Dickdarm 
bevorzugt;  die  mehr  und  mehr  anschwellenden  Follikel  erweichen  eitrig,  brechen  auf  der  Höhe 
der  kugeligen  oder  beetartigen  Erhebung  mit  einem  ganz  fernen  Loch  oder  Riß  auf,  entleeren 
sich  und  rufen  zunächst  kleine,  hohle  Geschwüre  hervor.  Es  entstehen  so  die  Follikulärabscesse 
und  Follikulärgeschwüre.  Die  anfangs  kleinen,  hanfkorn-  bis  linsengroßen  (lentikidären)  und 
der  Form  der  Follikel  entsprechend  rundlichen  Geschwürchen  sind  gelblich,  von  einem  roten 
Entzündungshof  umgeben  (bei  kleinen  Kindern  anatomisch  kaum  von  Typhus  zu  unterscheiden). 
Sie  sind  oft  in  so  großer  Zahl  vorhanden,  daß  die  Schleimhaut  siebförmig  durchlöchert  erscheint. 
Der  Rand  ist  scharf,  nicht  oder  kaum  geschwollen,  wü'd  dagegen  bald  unterminiert,  da  die  Mucosa 
durch  eine  eitrige  Infiltration  der  Submucosa  oft  in  weitem  Umfange  abgehoben  wird.  Man 
nennt  diese  Geschwürsform  sinuös;  die  weite  Unterminierung  des  Randes  kann  man  durch  Wasser- 
aufgießen gut  sichtbar  machen.  Konfluieren  Follikulärgeschwüre,  indem  die  Brücken  dazwischen 
vereitern,  oder  konfluieren  submucöse  Abscesse  mit  Knötchenabscessen,  so  können  große, 
buchtige  (sinuöse)  Ulcera  entstehen,  in  deren  Grund  die  Submucosa  oder  die  feinzottige  Muscu- 
laris  hegt.  (Gewisse  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose.)  Großartige  Zerstörungen  der  Mucosa 
können  dabei  entstehen.  Oft  liegen  viele  Ulcera  dicht  zusammen,  so  daß  nur  noch  hier  und  da 
dünne  Schleimhautbrücken  übrig  bleiben,  welche  die  Geschwüre  umrahmen.  Ist  der  Prozeß 
älter,  wie  das  hauptsächlich  bei  der  follikulären  Ruhr  im  Dickdarm  zu  sehen  ist,  so  zeigen  der 
Geschwürsgrund  und  die  Umgebung  oft  eine  graue  Pigmentier ung;  die  Mucosa  sowie  die  tieferen 
Häute  bis  zur  Serosa  sind  hierbei  meistens  stark  entzündlich  infiltriert,  und  die  Darmwand  ist 
verdickt;  Perforation  derselben  tritt  daher  fast  gar  nicht  ehi.  Kleine  verschwärte  Stellen 
können  mit  glatter,  schiefriger  Narbe  ausheilen.  Große  Ulcera  haben  oft  wenig  Neigung  zur 
Verheilung;  vernarben  sie  jedoch,  so  können  sie  gelegentlich  Stenosen  bedingen.  In  der  Um- 
gebung können  die  Reste  von  Schleimhaut  hypertrophisch,  "polypös  werden  (s.  Fig.  269). 

2.  Die  durch  Vereiterung  von  Follikeln  entstehenden  Höhlen  können  nachträglich  eine 
Überhäulung  mit  Epithel,  das  vom  benachbarten  Drüsenepithel  stammt,  erfahren,  und  es  kann 
sich  das  Epithel  mitunter  sogar  drüsenartig  in  die  Umgebung  des  Höhlengrundes  einsenken. 
Es  entwickelt  sich  eine  rege  Produktion  von  Schleim  (Becherzellen).  Die  Schleimpfröpfe 
stecken  wie  Sagoklümpchen  in  den  Hohlen,  können  aus  denselben  heraustreten  und  im  Stuhl 
erscheinen.  (Die  Jodreaktion  schützt  vor  Verwechslung  mit  Amylumkörnern;  diese  werden 
bekanntlich  durch  Jodzusatz  blau.)  Küster  hält  den  Schleim  m  den  ausgefallenen  Follikeln 
für  ein  Produkt  der  Mucosa,  das  in  den  freien  Raum  abgegeben  werde. 

3.  Wird  die  Schleimhaut  auf  das  dichteste  von  Eiterkörperchen  infiltriert,  so  kann  das 
Gewebe    stellenweise   vereitern  (verschwären)  und  zunächst  oberflächlich  zerfallen. 

So  entstehen  sog.  katarrhalische  Erosionen  und  katarrhalische  Geschwüre  von  sehr  wech- 
selnder Gestalt  und  Gruppierung,  bei  denen  es  im  weiteren  Verlauf  bald  zu  Phlegmone  der  Sub- 
mucosa und  umfänglichem  Zerfall  (eitriger  Schmelzung)  des  entzündlich  infiltrierten  Schleim- 
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hautgewebes  kommen  kann.    Diese  Form  der  Entzündung  kommt  sehr  häufig  auch  im  Wurm- 

fortsatz  (s.  S.  532)  vor. 

Die  schwersten  Formen  findet  man  bei  der  Ruhr-,  Dysenterie.  Frische,  kleine  katar- 
rhalische Ulcera  sind  kleine  (lentikuläre),  seichte,  rundliche  Substanzverluste  mit  nur  wenig  infil- 
trierten Rändern.  Größere  Ulcera  haben  einen  schicfrig  pigmentierten  Grund  und  callösen  Rand.  — 
An  eine  oberflächliche  Erosion  der  Schleimhaut  kann  sich  auch  eine  follikuläre  oder  circum- 
follikuläre  Eiterung  oder  eine  diphtherische  Entzündung  anschließen  —  Die  sog.  katarrhalischen 
Geschwüre  können  bei  akuten  und  chronischen  Entzündungen  des  Darms  vorkommen. 

4.  Mitunter  kommt  es  in  der  atrophischen  Schleimhaut  durch  Verschluß  oder  Ver- 
engerang von  Drüsenmündungen  zu  Sekretstagnation,  wodurch  sicli  diese  Drüsen  cystisch 
ausdehnen  (Enteritis  chronica  eystica).  Die  Cysten  sind  gewöhnlich  klein,  tautröpfchenartig, 
glasig  und  multipel,  können  aber  auch  Stecknadelkopf-  oder  linsengroß,  seltener  größer  sein. 
Bei  Druck  oder  Anstechen  entleert  sich  der  dicke,  schleimige  Inhalt  (vgl.  Gastritis  eystica 
S.  429).  —  Selten  sitzen  stark  ausgedehnte,  mit  Schleim  gefüllte  Cysten  so  dicht  beieinander, 
daß  sich  eine  umschriebene  Partie  der  Schleimhaut  in  eine  zitternde,  gallertige  Masse  ver- 
wandelt.    (Verwechslung  mit  Gallertkrebs!) 

5.  Bei  der  Colica  mueosa  (Nothnagel),  die  man  mit  Orth  wohl  besser  Enteritis  chronica 
mueosa  nennt,  erscheint  im  Stuhl  anfallsweise  reichlicher  Schleim  (Schleimkolik),  welcher 
als  einzelne  häutige  Fetzen  oder  in  Gestalt  von  röhren- oder  nudelartig  geformten,  in  den  Längs- 
falten des  Dickdarms  zusammengepreßten  Massen  abgeht.  Ein  kiemer  Teil  dieser  Fälle  mag 
auf  die  oben  erwähnte  Enteritis  chronica  eystica  zurückzuführen  sein;  in  anderen  Fällen  läßt 
sich  aber  feststellen,  daß  die  Epithelien  der  Lieberkühnschen  Drüsen  (infolge  eines  krank- 
haften Reizes  in  der  Darmschleimhaut  —  vgl.  Kaabak  u.  Rosenschein,  Lit.)  den  Schleim  produ- 
zieren ( Becherzellen)  der  zunächst  in  das  Drüsenlumen  ausgestoßen  wird  und  dann  an  die 
Oberfläche  des  Darms  gelangt,  wo  er  mit  dem  Schleim  benachbarter  Drüsen  zu  einer  membran- 
artigen Lage  zusammenfließt,  v.  Noorden  schließt  sich  denen  an,  die  diese  öfter  bei  Hysterie 
und  Neurasthenie  beobachtete  Affektion  als  ,Sekretionsneurose'  ansehen;  man  spricht  auch  von 
Enteritis  mueomembranacea  und  weniger  passend  von  .Enteritis  membranacea'.  In  Alkohol, 
worin  man  diese  Gebilde  gelegentlich  zur  Untersuchung  zugestellt  bekommt,  schrumpfen  diese 
membranösen  Fetzen  oder  Darmrohrausgüsse,  werden  faltig,  undurchsichtig,  weißlich.  Man 
muß  sie  dann  in  Wasser  aufweichen  (wobei  das  Mucin  wieder  aufquillt)  und  sich  entfalten  lassen. 
Die  Kenntnis  dieser  Gebilde  ist  praktisch  wichtig.  Auf  den  ersten  Blick  könnte  man  sie  für 
Würmer  halten  (,.Pseudohelmint1ienu).  Auch  mit  Fibrin  kann  man  sie  verwechseln.  Bei 
Essigsäurezusatz  wird  jedoch  Mucin  trüb,  faserig-streifig,  körnig,  es  gerinnt,  Fibrin  wird  glasig, 
hellt  sich  auf.    Die  Weigerische  sog.  Fibrinfärbemethode  färbt  beides  (JL  Schmidt). 

Anhang. 
Als  Pneumatosis  cystoides  intestini  (beim  Schwein  zuerst  von  Mager  beschrieben  und  so 
benannt,  sonst  auch  als , Luftblasengekröse'  bezeichnet)  oder  Emphysema  intestini,  Darmemphy- 
sem, bezeiclmet  man  eine  seltene  chronische  Affektion,  wobei  sich  unter  der  Serosa  besonders 
des  Ileums  gasgefüllte  Bläschen  und  zum  Teil  gestielte  bis  bohnengroße  Blasen  oft  in  großer 
Menge  finden.  Häufig  smd  sie  durch  fibröse  Fäden  und  Häute  mit  den  Darmschlingen  verbacken. 
Diese  Cysten  entstehen  durch  Gasbildung  in  Lymphgefäßen  vorzüglich  in  der  Submucosa  und 
Serosa,  und  pressen  sich  dann  aus  der  letzteren  bullös  hervor;  die  Mueosa  wird  nur  sekundär 
emporgewölbt.  Histologisch  zeigen  die  Aniangsstadien  der  Gascystchen  Wucherung  der 
Lymphgefäßendothelien  und  lebhafte  Riesenzellbildung  aus  letzteren  (vgl.  Colpohyperplasia 
eystica  bei  Vagina).  Die  Pn.  cyst.  int.  wird  sehr  wahrscheinlich  durch  gasbildende,  nicht 
pathogen«  Mikroben  bedingt,  die  freilich  noch  nicht  nachgewiesen  wurden.  Mit  septischen  Gas- 
phlegmonen  (s.  bei  Puerperalfieber)  und  mit  Fäulnis  hat  die  Affektion  nichts  zu  tun  (Orlandi, 
Dupraz,  Gröndahl,  Finney,  Nowicki,  Dieterich,  Arzt,  Urban,  Martini,  Ciechanowski,  Lit,). 
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b)  Pseudomembranöse  (croupöse  und  diphtherische)  Darmentzündungen. 

Hierbei  bildet  sieh  einmal  ein  erstarrendes,  fibrinöses  Exsudat  an  der  Schleim  - 
hautoberfläche  —  das  ist  die  croupöse  Form  (1),  das  andere  Mal  tritt  die  zuerst 
bestehende  oberflächliche  fibrinöse  Exsudation  alsbald  zurück  gegen  eine  mehr 
oder  weniger  tiefe  Verschorfung,  Koagulationsnekrose  der  entzündeten  Schleim- 
haut — ,  das  ist  die  diphtherische  Form  (2). 

Dieselbe  kann  sehr  verschiedene  Ursachen  haben  (s.  S.  494);  außerordentlich  selten  hat 
sie  denselben  Ursprung  wie  die  genuine  Rachendiphtherie  (s.  S.  388). 

Die  rein  croupöse  Enteritis  (1)  ist  selten  und  findet  sich  gelegentlich  bei 
Infektionen,  besonders  solchen  puerperalen  Ursprungs.  Die  fibrinösen  Pseudo- 
membranen können  ziemlich  dick  und  lest  sein  und  werden  in  der  Kegel  infolge 
von  Durchtränkung  mit  Fäces  gelbgrün  oder  braun  gefärbt. 
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Fig.  266  u.  267. 

A  Dickdarraquerschiiitt  bei  Ruhr  —  frei  nach  Rindfleisch.  Die  normalen  Längsfalten  der 
Mucosa  (pl)  und  die  verdickte,  blutig-serös  infiltrierte  Submucosa  (s)  bilden  rigide,  gegen 
das  Darmlumen  gerichtete  Vorsprünge,  ps  Plicae  sigmoideae.  t  Tänien.  r  Ringmuskulatur, 
kontrahiert. 

B  Diphtherische  Entzündung  des  Darms,  a  Mucosa.  6  Submucosa.  ct  c2  Muscularis.  d  Serosa, 
s  Querschnitte  von  Drüsen.    /  Schorf.    Bei  g  erweichtes  Exsudat.    Schw.  Vergr. 


Bei  der  tiefen,  diphtherischen  Entzündung  (2)  entstehen  zuerst  kleien- 
jörmige  Beläge  oder  sandkörnerartige,  leicht  abstreifbare  Anflüge  auf  der  hyper- 
ämischen  Schleimhaut.  Bald  jedoch  bilden  sich  dickere,  mehr  und  mehr  in  die 
Tiefe  dringende,  durch  Fäces  grün  oder  braun  gefärbte,  reliefartige  Schorfe 
(diphtherische  Nekrose). 

Der  Schorf  und  vor  allem  die  unter  demselben  liegenden  Teile  sind  stark  von  Bakterien 
verschiedener  Art  durchwuchert.  Die  Unterlage  des  Schorfs  ist  kleinzellig  infiltriert,  lryper- 
ämisch,  ödematös  und  häutig  von  Hämorrhagien  und  Fibrin  durchsetzt.  Im  Bereich  des  Schorfes 
ist  das  Gewebe  unfürbbar  und  m  eine  schollige,  schwach  lichtbrechende  Masse  verwandelt,  in 
der  hier  und  da  noch  die  Gewebskonturen  zu  sehen  sind,  oder  es  wü'd  geradezu  netzförmig.  Die 
kleinen  Arterien  sind  häufig  hyalin. 
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Fig.  268. 
Frische  diphtherische  Eiitzüiidutia:  des  Ileums. 

Xat.  Gr.     Samml.   Breslau. 


Die  diphtherische  Entzündung  lokalisiert  sich  besonders  im  Dickdarm. 
Hier  nimmt  sie  die  den  Tänien  entsprechenden  Längsfalten  (Fig.  266),  sowie  die 
halbmondförmigen  Querfalten  ein;  das  sind  die  Stellen,  die  sich  bei  der  Kon- 
traktion des  Darmes  berühren  und 
so  mit  dem  Darminhalt  in  innigsten 
Kontakt  kommen.  Durch  diese  An- 
ordnung entstehen  Strickleiter-  oder 
treppenförmige  Figuren.     Werden 
auch  die  Zwischenräume  ergriffen, 
so  kann  die  Schleimhaut   ähnlich 
aussehen  wie  der  Magen  bei  man- 
chen Verätzungen,  oder  sie  erinnert 
an  das  Aussehen  von  Gebirgszügen 
auf  Reliefkarten.     Am  Dickdarm 
sind  die  Flexurstellen  häufig  bevor- 
zugt,  ferner  das  Rectum,  Stellen, 
wo   Kotstagnation   am  leichtesten 
eintritt.   Wird  auch  der  Dünndarm 
ergriffen,  so  entstehen  dicke  Falten 
(es  sind  das  aber  keine  Valvulae 
Kerkringii !).  welche  durch  entzünd- 
liche Schwellung  der  Mucosa  und 
Submucosa  zustande  kommen,  und 
auf  welchen  die  Schorfe  guirlanden- 
artig  sitzen  (Fig.  268).    Durch  Abstoßimg  der  Schorfe  entstehen  Geschwüre. 
Sind  diese  tief  und  heilen  sie  narbig,  so  können  starke  Strikturen  resultieren. 
Häufig  vergrößern  sich  die  zwischen  den  grau  pigmentierten,  im  Dickdarm  oft  serpentinen- 
artig angeordneten  Geschwürsnarben  stehengebliebenen  Schleimhautreste  zu  kleinen  Polypen 
(Enteritis  chronica  polyposa)  s.  S.  491  u.  497. 

Viel  seltener  ist  eine  an  den  LymphfoUikeln  lokalisierte  Verschorfung  (Diphtheria  fol- 
licularis), die  unter  anderm  bei  echter  Euhr  vorkommt.  Dabei  bilden  sich  Schorfe  auf  der  Höhe 
der  Follikel,  dringen  gleichmäßig  in  die  Tiefe  und  können  sich  in  toto  ablösen.  Hierdurch  ent- 
stehen kleine,  regelmäßige,  runde,  scharf-  und  flachrandige  UIcera,  die  wie  herausgeschnitten 
aussehen.     (Ähnlichkeit  mit  Typhus!) 

Unter  welchen  Verhältnissen  tritt  diphtherische  Entzündung  des  Darms  auf? 

1.  Bei  der  Dysenterie  oder  Ruhr;  hier  kann  man  sie  primär  nennen  (s.  S.  497). 

2.  In  Begleitung  der  verschiedensten  Infektionskrankheiten  oder  im  Anschluß  an  bereits 
bestehende  Erkrankungen  des  Darms.  Wir  sehen  das  bei  Pyämie  (besonders  bei  Puerperalfieber, 
wo  vor  allem  auch  die  oberflächliche  fibrinöse  Form  vorkommen  kann),  bei  Cholera  (im  Dünn- 
darm), bei  Typhus,  Tuberkulose,  seltener  bei  Variola  und  sehr  selten  bei  genuiner  Rachen- 
diphtherie. 

3.  Bei  Kotstauimg  (Diphtheria  stercoralis).  Hier  sind  die  wirksamen  Momente:  einmal 
die  bei  fauliger  Zersetzung  des  Darminhaltes  auftretenden  Bakterien,  ferner  die  entstehenden 
chemischen  Umsatzprodukte,  sowie  auch  zuweilen  mechanische  Druckmomente;  letztere 
wirken  oft  nur  insofern  mit,  als  sie  kleinste  Läsionen  und  Circulationsstörungen  der  Schleimhaut 
schaffen,  wodurch  dieselbe  für  die  Entzündungserreger  empfänglicher  gemacht  wird;  sehr  harte 
Scybala  bewirken  aber  zuweilen  tiefe  Dekubitalnekrosen  und  große  UIcera.    Die  Veränderungen 
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sieht  man  hei  einfacher  Koprostase,  und  zwar  am  häufigsten  an  den  Urribiegungsstellen  des  Dick- 
darms, ferner  vor  allem  im  Processus  verinifoi  ntis,  zuweilen  auch  im  weihlichen  Rectum ;  weiterhin 
oberhalb  von  Verengerungen,  die  z.  B.  durch  ein  Carcinom  bedingt  sein  können;  ferner  oberhalb 
eines  Anus  praeternaturalis,  oberhalb  eines  Rectumprolapses  und  selbst  durch  Kotstagnation 
oberhalb  des  normalen  Anus.  Die  Schleimhaut  wird  entzündet,  und  es  kommt  zu  Nekrose  resp. 
Gangrän ;  es  entstehen  Geschwüre,  die  zu  Perforation  und  Peritonitis  führen  können.  —  Dehnungs- 
geschwüre s.  S.  482. 

4.  Es  kann  diphtherische  Entzündung  des  Darms  durch  Einwirkung  chemischer  Stoffe 
entstehen.  Das  geschieht  bei  Urämie,  zuweilen  bei  manchen  Vergiftungen  mit  Ptomaincn 
(vgl.  S.  490),  sowie  bei  Vergiftung  mit  Arsen,  Wismut,  Quecksilber,  und  die  klinischen  Darm- 
erseheinungen  können  ganz  die  einer  primären  Dysenterie  sein  *). 

Bei  Urämie  (vgl.  bei  Nephritis)  wird  die  diphtherische  Entzündung  des  Darms  auf  Wirkung 
von  kohlensaurem  Ammoniak  bezogen,  das  sich  im  Darm  aus  ausgeschiedenem  Harnstoff 
entwickelt  (vgl.  Fischer  Lit.  und  Grauitz).  (Diese  Harnstoffausscheidung,  die  bei  Urämie 
außerdem  durch  die  Haut  stattfindet,  bezeichnet  man  als  eine  kompensatorische.) 

Bei  Quecksilbervergiftung,  einerlei  wie  das  Hg  einverleibt  wurde  und  in  welcher  Form 
es  zur  Aufnahme  kam,  kann  die  denkbar  schwerste  diphtherische  Entzündung  (Diphtherie)  des 
Dickdarms  auftreten.  Dieselbe  ist  jedoch  weder  konstant,  noch  immer  auf  den  Dickdarm 
beschränkt.  Es  kann  der  untere  Dünndarmteil  mit  erkranken  oder  ausnahmsweise  (wie  Verf. 
in  einem  früher  publizierten  Falle  sah)  ist  der  Dünndarm  sogar  allein  erkrankt.  Ist  die  diphthe- 
rische Entzündung  des  Dickdarms  stark  ausgebildet,  so  erscheint  die  ganze  Innenfläche  des 
weiten,  dickwandigen  Darms  in  continuo  mit  einem  oft  ganz  gleichmäßigen,  dicken,  dunkel- 
grünen, gewulsteten  Schorf  bedeckt.  (Mit  dieser  Veränderung  lassen  sich  an  Intensität  nur 
schwerste,  unmittelbare  Verätzungen  durch  Säuren  vergleichen,  wie  wir  sie  im  Magen  sehen.) 
Verf.  hat  nachzuweisen  versucht,  daß  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Ätzwirkung  des  in  den  Darm 
ausgeschiedenen  Quecksilbers  handeln  kann,  sondern  daß  die  bei  der  Sublimatintoxikation 
hervortretende  Neigung  zur  Stasen-  und  Thrombosenbildung  im  Blut  Circulationsstörungen 
schafft,  welche  die  Darmschleimhaut  gegenüber  eindringenden,  entzündungserregenden  Darm- 
bakterien widerstandslos  macht.  Die  einverleibten,  zu  schwerster  Darmdiphtherie  und  zum 
Tode  führenden  Dosen  von  Hg  sind  oft  viel  zu  gering,  um  bei  ihrer  Elimination,  die  ja  auch  nur 
zum  Teil  durch  den  Dann  erfolgt,  einen  solchen  Ätzeffekt  ausüben  zu  können;  andererseits 
gibt  es  Fälle,  wo  sehr  große  Dosen  einverleibt  wurden,  der  Tod  nach  Tagen  eintrat,  und  jede 
Beteiligung  des  Dickdarms  fehlte.  —  Der  Auffassung  des  Verf.  über  das  Wesen  der  Sublimat- 
Veränderungen  ist  von  anderer  Seite  (Falkenberg)  jedoch  widersprochen  worden.  Heinz  tritt 
dagegen  wieder  dafür  ein;  vgl.  auch  Kionka  (anderes  s.  bei  Elbe,  Almkvist).  —  Höchst  selten  ist 
eine  direkte  Verätzung  des  Darms  bei  Sublimatvergiftung  (vgl.  die  Beobachtung  des  Verf. 
S.  435). 

5.  Bei  operativen  Eingriffen  (Darmresektion,  Anlage  eines  Anus  praeternaturalis)  kann 
eine  direkte  Infektion  von  außen  zu  Darmdiphtherie  führen. 

VI.  Spezifische  Infektionskrankheiten  des  Darms. 

a)  Dysenterie,  Ruhr. 
Sie  ist  eine  bei  uns,  in  den  gemäßigten  Zonen,  sporadisch  oder  epidemisch, 
in  südlichen  Gegenden  und  besonders  in  den  Tropen  dagegen  endemisch  vor- 
kommende Infektionskrankheit,     Während  bei  der  tropischen  Dysenterie  die 
oft  mit  Bakterien  assoziierte  Amoeba  dvsenteriae  der  Erkrankung  zugrunde 


*)  Wenn  man,  was  vielfach  geschieht,  die  Ausdrücke  Diphtherie  (diphtherische  Entzün- 
dung) und  Dysenterie  beim  Darm  promiscue  gebraucht  und  z.  B.  klinisch  von  Quecksilber- 
dysenterie spricht,  so  muß  man  die  Ruhr  ,primäre'  oder  ,echte'  Dysenterie  nennen. 


496  Verdauungsorgane.  —  Darm. 

liegt,  wird  die  epidemische  Ruhr  unseres  Klimas  vom  Ruhrbacillus  hervor- 
gerufen. 

a)  Amöbendysenterie.  Die  in  Ägypten  zuerst  genauer  studierte  endemische  Ruhr  geht  ein- 
her mit  hämorrhagischem  Katarrh  des  Dickdarms  und  Bildung  entweder  typischer  runder, 
die  nekrotisch-zerfallende  Submucosa  bloßlegender,  etwas  erhabener  Geschwüre  mit  rotem, 
geschwollenem  Wall,  oder  akut  gangränöser,  oft  sehr  großer  Geschwüre,  mit  weit  unterminierten 
Rändern ;  zuweilen  entsteht  auch  diffuse  Gangrän  (Kuenen,  Lit. ).  Dabei  wurden  zuerst  von  Lösch, 
später  von  Koch,  Kartulis  u.  a.  konstant  Amöben  (Fig.  317,  19)  gefunden,  zusammen  mit 
anderen  Bakterien  (vor  allem  Streptokokken  und  Coliarten),  denen  man  früher  eine  bedeutsame 
Rolle  beim  Zustandekommen  der  tiefgreifenden  Zerstörungen  zuschrieb,  während  sie  nach  der 
neueren  Auffassung  kernen  wesentlichen  Einfluß  auf  den  Charakter  des  Prozesses  haben,  für  den 
die  Amöben  allein  verantwortlich  smd  (vgl.  Hara);  dieselben  Amöben  fand  man  bei  Dysenterie 
auch  in  Nordamerika  und  in  Italien,  Rußland,  Japan  u.  a.  Ländern.  Sporadisch  kann  Amöben- 
dysenterie überall  vorkommen.  —  Kariulis  n.  a.  trafen  Amoeba  coli  auch  in  Leberabscessen  an; 
hier  fand  sie  sich  im  Eiter  mit  oder  ohne  andere  Bakterien.  —  Ältere  Überlragungsversuche, 
die  bei  Katzen  durch  Injektion  in  den  Mastdarm  gelangen,  wurden  mit  dem  bakterienlosen 
Eiter  von  Leberabscessen  teils  mit  Menschenkot  gemacht;  jüngst  berichtete  Hara  (Lit.)  auch 
über  die  Erzeugung  typischer  D.  bei  Katzen  mit  verfüttertem  Krankenkot.  —  Eine  Reinkultur 
der  Amöben  ist  noch  nicht  gelungen.  —  Die  Amöben  finden  sich  besonders  in  den  Schleim  - 
flocken,  die  in  den  Entleerungen  enthalten  sind,  hier  oft  geradezu  m  Scharen  (Kruse  und  Pas- 
quale);  ferner  in  den  Geschwüren  der  Mucosa,  sowie  in  den  tieferen  Schichten  der  Darmwand, 
sogar  an  Stellen,  wo  noch  kerne  schweren  Entzündungserscheinungen  bestehen;  hier  hegen  die 
Amöben  zum  Teil  in  den  Lymphgefäßen,  gelangen  auch  in  Blutgefäße  der  Dannwand  imd 
können  von  hier  in  die  Leber  verschleppt  werden.  Im  Kot  in  der  Außenwelt  und  auch  im 
Dann  der  Leiche  gehen  die  Amöben  nach  Stunden  zugrunde.  (Lit.  bei  Böse  und  dort  Abbil- 
dungen, ebenso  bei  Doptet;  s.  ferner  Rüge  u.  Esau,  Kuenen,  Lit.,  Lentz,  Lit.  u.  Lit.  im  Anhang.) 

b)  Barillendysenterie.  Kruse  fand  bei  der  in  Deutschland  epidemischen  Ruhr  einen  auf 
den  üblichen  Nährböden  leicht  kultivierbaren  besonderen  (im  Gegensatz  zum  Tjqmusbacillus, 
dem  er  sonst  in  der  Kultur  gleicht,  plumpen,  unbeweglichen)  Bacillus,  ebenso  Jäger  u.  a.  Ana- 
loge Befunde  bei  tropischer  Dysenterie  erhoben  Flexner  und  als  erster  Shiga.  (Lit.  bei  Dopter, 
Lentz.)  Kruse  unterscheidet  neben  dem  echten  Ruhrbacillus  noch  die  Pseudodysenteriebaeillen, 
welche  die  Ursache  der  teils  sporadisch,  teils  als  Ruhr  der  Irren  vorkommenden  ,Psevdoruhr' 
oder  ,atypischen  Bacillennihr'  sind.  Shiga  hält  diese  Bezeichnung  im  Hinblick  auf  die  be- 
stehenden Varietäten  des  DysenteriebacUlus  jedoch  nicht  für  berechtigt.  (Vgl.  auch  Haenisch 
u.  dagegen  Heuser.) 

Verschiedene  Formen  der  Darmveränderimgeii  bei  Dysenterie  (Ruhr). 

Die  dysenterischen  Veränderungen  beschränken  sich  fast  ausschließlich  auf  den  Dick- 
darm und  ergreifen  den  Dünndarm  nur  in  sein-  schweren  Fällen.  Sie  sind  an  Intensität  und 
Extensität  sehr  verschieden.     Besonderheiten  der  Amöbenruhr  s.  oben. 

In  manchen  Fällen  (katarrhalische  Ruhr)  besteht  nur  ein  intensiver  Dickdarmkatanh. 
Mucosa  und  Submucosa  sind  durch  blutig-seröse  Infiltration  sehr  stark  verdickt;  die  Hyper- 
ämie und  vor  allem  die  ödematöse  Durchtränkung,  sowie  die  starke,  zellige  Infiltration  der 
Submucosa  erreichen  viel  höhere  Grade  als  beim  einfachen  Katarrh  und  können  auch  die 
übrigen  Häute  betreffen.  Die  Schleimhaut  ist  mit  leicht  abwaschbarem,  glasigem  Schleim  und 
desquamierten  Epithelien  bedeckt,  erscheint  fleckig  gerötet,  geschwollen,  locker,  weich,  leicht 
abstreifbar.     Dem  Schleim  kann  auch  Blut  beigemischt  sein. 

Bei  höheren  Graden  der  Veränderung  ist  das  Epithel  in  großer  Ausdehnung  nekrotisch 
und  bedeckt  die  Schleimhaut  als  kleienartige  Schicht.  Ganze  Drüsenschläuche  können  ihr 
Epithel  verlieren,  das  im  Zusammenhang  bleiben  kann  und  madenartige  Flocken  bildet  (Roki- 
tansky), die  in  dem  dickliehen,  blutig-eitrigen  Exsudat  enthalten  sind.     Die  serös-blutige 
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Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  kann  sich  zu  einer  serös-eitrigen  Infiltration  steigern, 
die  zu  Nekrose  oder  zu  eitriger  Schmelzung,  zu  Zerfall  der  Schleimhaut  führt,  die  in  größeren  oder 
kleineren  Stücken  abgestoßen  wird.  Es  entstehen  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern, 
die  bis  auf  die  Muscularis  reichen  können.  Die  Größe  derselben  schwankt  zwischen  dem  Durch- 
messer einer  Erbse  und  dem  eines  Talers.  Die  kleinen  Ulcera  sind  seltener.  Form  und  Lokali- 
sation  der  Ulcera  ist  eine  ganz  regellose.  —  Während  es  sich  bei  diesen  Ulcera  also  um  eine 
eitrig -nekrotische  Schmelzung  der  Mucosa  und  Submucosa  ohne  typische  Lokalisation  handelt, 
kommen  häufig  auch  jene  typischen,  follikulären  sinuösen  Geschwüre  vor  (vgl.  S.  491),  die  aus 
Follikulärabscessen  hervorgehen.  Zuweilen  beherrschen  sie  das  anatomische  Bild  (Oysenteria 
follicularis).  Am  häufigsten  sieht  man  diese  Form  in  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krankheit. 
An  die  Ulcera  schließt  sich  oft  eine  ausgebreitete  submucöse  Phlegmone  an,  und  diese  führt  zu 
weitgehenden  Unterminierungen,  Durchbrüchen  durch  die  Mucosa,  die  rundlich,  siebförmig  oder 
schlitzartig  und  dann  oft  quer  zur  Darmachse  gestellt  sind,  ferner  zu  Konfluenz  von  benach- 
barten Ulcera,  so  daß  die  Mucosa  auf  Spangen,  Brücken,  Gitter,  Netze  reduziert  sein  kann. 


Fig.  269. 

Polyposis  iiitestiui  crassi  nach  ausgedehnter  dysenterischer  Verschwörung.      Dann    hyper- 
trophisch und  diktiert.    Zwischen  den  polypös  veränderten  Schleimhautresten  sieht  man  die 
mit  Narbengewebe  überzogene  Muscularis.     23jähr.  M.     3/.,  nat.  Gr.     Sammlung  Basel. 


In  schwersten  Fällen  entsteht  eine  diphtherische  Entzündung  des  Darms  mit  Schorf- 
bildung,  oder  es  kommt  sogar  zu  ausgedehntem  brandigem  Zerfall  (Dysenteria  diphtherica 

und  gangraenosa).  Die  nach  Abstoßung  der  Schorfe  und  gangränösen  Partien  entstehenden 
eiternden  Geschwüre,  deren  Grund  meist  infolge  kleiner  Hämorrhagien  schwärzlich  gefärbt  ist, 
können  eine  ganz  enorme  Ausdehnung  erlangen.  Die  stehen  gebliebenen  Felder  relativ  gesunder, 
jedoch  stark  geröteter  und  gewulsteter  Schleimhaut,  die  den  Spatien  zwischen  den  Sprossen 
einer  Strickleiter  entsprechen  würden  und  oft  sehr  regelmäßig  verteilt  sind,  werden  von  außen 
mehr  und  mehr  reduziert  und  ragen  schließlich  wie  scharf  begrenzte,  erhabene  Beete  aus  der 
in  die  Muscularis  reichenden  Geschwürsfläche  hervor.  Vernarben  die  Ulcera,  so  prominieren 
die  stehengebliebenen  Schleimhautreste  um  so  stärker.  Sie  können  wie  in  Fig.  269  geradezu 
polypös  werden  (Polyposis  intestini).  —  Zuweilen  entwickelt  sich  im  Geschwürsgrund  eine 
starke  Bindegewebsproduktion,  an  der  auch  das  Peritoneum  teilnehmen  kann,  und  dadurch  wird 
dann  eine  Perforation  verhindert. 

Kaufmann,  Spez.  patli.  Anatomie.     13.  Aufl.  00 
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Heilen  die  dysenterischen  Veränderungen  in  den  Melden  Stadien  (Katarrh,  Erweichung, 
Follikularabscesse),  so  resultieren  schiefergraue,  flache  Narben.  Die  grauen,  tieferen  Narben 
von  diphtherischen  Ulcera  sind  oft  zickzackförmig  angeordnet  und  heilen  mit  stärkerer  Binde- 
gewebsbildung. Doch  sind  Karbenstenosen  selten.  Die  oben  erwähnten  Spangen  und  Brücken 
können,  mit  Epithel  überzogen,  persistieren,  und  sind  oft  zugleich  polypös  verdickt;  das  Bild 
kann  äußerst  eigenartig,  fast  wie  eine  vielfach  durchbrochene,  niaschige,  polypös-adenomatöse 
Neubildung  aussehen. 

Die  klassischen  Symptome  der  Dysenterie  sind  Koliksehmerzen,  schleimig -blutige  Ent- 
leerungen und  Tenesmus.  —  Dem  Verlauf  nach  kann  man  rasch  tödlich  endende  Fälle,  in  circa 
sechs  Wochen  zur  Genesung  führende,  und  chronische,  mit  monate-  oder  jahrelangem  Katarrh 
einhergehende  Formen  unterscheiden.  Bei  langem  Bestand  eitriger  Geschwüre  kann  sich 
Amyloidose  ausbilden.  —  Das  anatomische  Bild  bei  der  sporadischen  und  chronischen  Ruhr 
ist  meist  das  eines  chronischen  Katarrhs  mit  Schleimanhäufung  in  den  Drüsen  und  mit  Folli- 
kularabscessen. 

Die  Stulileiitleerungeii  verhalten  sich  verschieden.  Sind  sie  grau-  oder  gelbweiß,  serös- 
schleimig, von  kleinen  Fetzchen  untermischt  oder  eitrig  rahmig,  geruchlos  (es  kommen  20 — 60 
am  Tage  vor),  so  spricht  man  von  weißer  Ruhr.  Sind  starke  Blutbeimischungen  vorhanden, 
so  spricht  man  von  roter  Ruhr.  Bei  demselben  Individuum  kommen  auch  sogar  helle  und  blutige 
Stühle  zugleich  vor.  Wird  der  Prozeß  durch  Fäulnis  kompliziert,  so  sind  die  Stühle  bräunlich- 
grün und  äußerst  übelriechend.  —  Über  die  Leberabscesse  bei  Dysenterie  vgl.  bei  Leber. 

b)  Cholera. 

Bei  der  epidemisch  auftretenden  Cholera  asiatica  oder  indica  ist  die  wich- 
tigste anatomische  Veränderung  eine  heftige  Entzündung  der  Schleimhaut, 
vorwiegend  im  Dünndarm  (aber  auch  im  Dickdarm,  zuweilen  sogar  im  Magen). 
welche  sich  vom  einfachen  Katarrh  selbst  bis  zu  diphtherischen  Veränderungen 
steigern  kann.  Diese  Darmveränderungen  sind  an  sich  so  wenig  charakte- 
ristisch, daß,  soll  die  Affektion  sicher  für  Cholera  gehalten  werden,  der  Nachweis 
von  Choleraoacillen  durch  Mikroskop  und  Kultur  zu  erbringen  ist.  Die  Bacillen 
finden  sich  im  Darminhalt  und  in  der  Darmschleimhaut.  Eingangspforte  der 
Infektion  ist  per  os. 

Der  Erreger  der  asiatischen  Cholera,  der  von  R.  Koch  1883  entdeckte  Kommabacillus, 
Spirillum  s.  Vibrio  cholerae  asiaticae  (Fig.  7  Taf.  I  im  Anhang),  findet  sich  in  den  Dejek- 
tionen  jedes  frischen  Cholerafalles.  Diese  sind  auch  die  wichtigste  Infektionsquelle.  Gelangen 
virulente  Kommabacillen  in  den  Intestinaltraktus  eines  individuell  Empfänglichen,  so  erzeugen 
sie  nach  einer  Inkubationsdauer  von  1 — 2  Tagen  wieder  Cholera,  oder  die  Übertragung  hat  nur 
leichten  Darmkatarrh  (Cholerine)  zur  Folge;  bei  Unempfänglichen  treten  dagegen  keinerlei 
Symptome  auf,  trotzdem  spezifische  Kommabacillen  im  Stuhl  nachzuweisen  sind. 

Eine  Cholera-Epidemie  entsteht  nach  Koch  von  einem  ersten  eingeschleppten  Fall  aus 
entweder  so,  daß  die  Krankheit  herdweise  fortschreitet,  wobei  sich  Herd  an  Herd  zu  einer 
geschlossenen  Kette  reiht,  oder  indem  sich  die  Infektion  explosionsartig  verbreitet,  was  durch 
Verunreinigung  einer  Wasserleitung  oder  eines  Flusses  mit  Choleradejektionen  geschehen  kann. 
In  Indien,  wo  die  Cholera  endemisch  ist,  hat  R.  Koch  den  Bacillus  im  Sumpfwasser  nach- 
gewiesen. 

Die  Kommabacillen  sind  nur  1/2— -f3  so  lang  wie  die  Tuberkelbacillen,  aber  dicker,  plumper. 
Sie  besitzen  eine  endständige  Geißel.  Außer  der  Kommaform  sieht  man  häufig  S-förmig 
aneinander  hegende  Kommas.  Die  Bacillen  sind  mit  Anilinfarben  leicht  färbbar.  Die  Spi- 
n'ffmbildung  sieht  man  nicht  an  Präparaten,  welche  unmittelbar  aus  dem  Darminhalt  ge- 
wonnen sind,  sondern  erst  nach  Aussaat,  Vorkultur  in  Bouillon  oder  Peptonwasser  im  Brüt- 
schrank (Anreicherungsverfahren;  es  bildet  sich  dann  schon  nach  Stunden  oben  ein  zartes 


Spezifische  Infektionskrankheiten  des  Darms.    Cholera.  499 

Häutchen,  das  sich  oft  mikroskopisch  und  bei  Untersuchung  in  der  Plattenkultur  geradezu  als 
Reinkultur  darstellt.  Die  Spirillen  bilden  darin  auch  lange  Schrauben.  Dies  Verfahren  empfiehlt 
sich  besonders  da,  wo  die  Zahl  der  Cholerabakterien  gering  sein  kann,  wie  in  Stuhlproben). 
Die  Bacillen  wachsen  auf  alkalischem  Nährboden,  der  reich  an  Wasser  ist  und  am  besten  auf 
25° — 37°  erwärmt  gehalten  wird.  Die  Bacillen  sterben  schon  bei  10  Minuten  dauernder  Er- 
hitzung auf  60°  ab.  Niedrige  Temperaturen  vertragen  sie  sehr  gut.  Soll  aber  in  der  Kultur  eine 
Vermehrung  stattfinden,  so  muß  die  Temperatur  mindestens  18°  betragen.  Austrocknen  tötet 
die  Bacillen  rasch,  so  z.  B.  an  der  menschlichen  Hand  schon  binnen  2  Stunden;  das  gleiche 
bewirken  selbst  schwache  Desinfizientien  (2%  Karbolsäure  tötet  die  Bacillen  in  einigen  Minuten). 
Bereits  schwach  saure  Reaktion  der  Nährmedien  verhindert  jede  Entwicklung,  desgl.  der 
normale  Magensaft,  mit  circa  0,2%  Salzsäuregehalt.  In  feuchter  Umgebung  (feuchter  Wäsche 
etc.),  in  Dejektionen,  im  Flußwasser  u.  a.  können  die  Bacillen  zuweilen  Wochen  und  Monate 
lang  lebendig  bleiben. 

Auf  Gelatineplatten  (möglichst  bei  22°)  erscheinen  bereits  nach  20  Stunden  „typische" 
Kolonien,  zackig-wellig  begrenzte  runde  Häufchen,  leicht  gelblich,  mit  leicht  höckeriger  Ober- 
fläche und  einem  eigentümlichen  Glanz,  an  Häufchen  feinster  Glasstückchen  erinnernd  (Koch). 
In  der  Gelatineslichkultur  entsteht  ein  kugeliger  Verflüssigungstrichter,  der  sich  langsam  tiefer 
senkt.  Andere  ähnlich  aussehende  Spirillen,  so  das  von  Finkler-Prior  gelegentlich  bei  Cholera 
nostras  gefundene  und  das  von  Deneke  aus  Käse  gezüchtete  Spirillum  verflüssigen  Gelatine 
schnell;  auch  die  sonstigen  biologischen  Eigenschaften  dieser  Bakterien  stimmen  mit  denen  des 
Kommabacillus  nicht  überein;  dasselbe  gilt  für  den  Vibrio  Metschnikowi  Gamaleia's  und  für 
andere.  Dennoch  hat  sich  besonders  bei  dtr  Peptonwassermethode  (Anreicherungsverfahren) 
gezeigt,  daß  öfter  choleraähnliche  Vibrionen  vorkommen,  die  sich  morphologisch  und  biologisch 
vollkommen  wie  echte  Choleravibrionen  verhalten.  Daher  sind,  um  falsche  Diagnosen  zu  ver- 
meiden, Methoden  zur  Identifizierung  resp.  Differenzierung  der  Vibrionen  anzuwenden.  Diese 
sind:  a)  die  Pfeiffersche  Methode  der  Baktcriolyse.  Dieselbe  ist  kurz  folgende:  Blutserum  von 
Meerschweinchen  oder  Ziegen,  die  durch  mehrmonatige  Vorbehandlung  mit  Cholerabacillen 
möglichst  hoch  gegen  deren  Endotoxme  immunisiert  wurden,  wird  stark  mit  Nährbouillon 
verdünnt.  Diese  Mischung  ist  das  Reagens.  Dann  entnimmt  man  eine  Öse  einer  20stündigen 
Agarkultur  der  zu  prüfenden  Vibrionenart,  vermischt  sie  mit  1  ccm  des  Reagens  und  injiziert 
diese  Mischung  in  die  Peritonealhöhle  eines  jungen  Meerschweinchens.  Von  fünf  zu  fünf  Mi- 
nuten entnimmt  man  dann  mit  Glaskapillaren  Tröpfchen  des  Bauchhöhleninhaltes  und  unter- 
sucht sie.  Handelt  es  sich  um  echte  Cholerabacillen,  so  zeigen  sich  dieselben  (im  hängenden 
Tropfen  oder  im  gefärbten  Deckglaspräparat)  in  kleine  Kügelchen  verwandelt,  die  sich  schließlich 
in  der  Bauchhöhlenflüssigkeit  spurlos  auflösen  (in  20  Minuten).  Dieser  Auflösungsprozeß  ist 
nach  Pfeiffer  eine  spezifische  Wirkung  der  Choleraantikörper.  (Kontrollversuch-,  bestehend  in 
Injektion  nur  der  fraglichen  Kultur  [verdünnt  mit  Bouillon  und  normalem  Serum]  erweist, 
wenn  es  sich  um  Cholera  handelt,  die  Vibrionen  in  der  Bauchhöhle  zur  selben  Zeit  noch  als 
lebend  und  beweglieh.)  b)  Viel  in  Gebrauch  ist  auch  die  Differenzierung  der  auf  Agar  isolierten 
Kolonien  mittels  der  Agglutination  durch  ein  hochwertig  agglutinierendes  Serum,  das  in  sehr 
starken  Verdünnungen  1  :  2000  bis  1  :  5000  (je  nach  der  Wertigkeit)  die  Differenzierung 
ermöglicht  *).  —  Zusatz  von  geringen  Mengen  reiner  Schwefelsäure  zu  einer  24stündigen 
peptonhaltigen  Bouillonkultur  ruft  eine  violett-rote  Färbung  (Cholerarot)  hervor;  dieselbe 
ist  durch  zwei  Stoffwechselprodukte  der  Vibrionen  bedingt  (Nitroso-lndolreaktion),  kommt 
auch  einigen  anderen  Vibrionenarten  zu  und  ist  daher  differentialdiagnostisch  ohne  Wert, 
doch  immerhin  von  Bedeutung,  da  ein  negativer  Ausfall  zeigt,  daß  die  zu  prüfende  Kultur 
keine  Choleravibrionen  sein  können.  —  Tiere  sind  für  Cholera  wenig  empfänglich.    Koch  machte 

*)  Genauere  Angaben  s.  bei  Koch,  Kirchner,  Kolle  (Min. -Blatt  f.  d.  preuß.  Medic-Angeleg. 
N.  12, 1902)  und  bei  Kolle  u.  Gotschlich,  Z.  f.  Hyg.  44, 1903,  und  bei  Kolle,  Chol,  asiat,  im  Hand, 
d.  Mikroorg.  III,  1903.  Lit.  u.  s.  Referat  von  Fahr,  E  XIII,  1.  Abt.  1909. 
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Kaninchen  und  Meerschweinchen  infizierbar,  indem  er  den  Darm  durch  Opium  still  stellte 
und  die  Säure  des  Magens,  welche  die  Bacillen  tötet,  durch  Alkalinisierung  mit  Sodalösung 
unwirksam  machte.  Pfeiffer  erzielte  Cholerainfektion  durch  inlraperitoneale  Injektion  von 
Choleraagarkultur  in  Bouillon-Sahwasserlösung. 

Die  allgemeine  Wirkung  der  Bacillen  auf  den  Körper  erfolgt  vom  Darmkanal  aus,  wo  die 
Bacillen  sich  vermehren  (Inkubationsdauer  K— 2  Tage)  und  ihre  giftigen  Stoffwechselprodukte 
abgeben.  Diese  Gifte  können  im  Körper  nachwirken,  selbst  wenn  die  Bacillen  verschwun- 
den sind. 

Dem  Kraiikliciisverlaui  nach  unterscheidet  man:  1.  Stadium,  eine  kurzdauernde  prä- 
moiütorische  Diarrhoe.  2.  Stadium  algidum,  asphycticum,  der  Choleraanfall  Es  treten  auf: 
allgemeine  Schwache,  Frösteln,  Benommenheit  des  Sensoriums,  Erbrechen,  Singultus,  profuse 
Diarrhoe,  kolossaler  Durst,  cyanotische  (livide,  bleigraue)  Färbung.  Puls  kaum  fühlbar, 
niedrige  Temperatur,  Vox  cholerica,  Muskelkrämpfe,  vor  allem  in  den  Waden.  (Selten  ist  das 
Fehlen  von  Durchfällen  und  ein  in  wenig  Stunden  tödlicher  Verlauf.)  Viele  Kranke  erliegen 
im  Stadium  algidum,  andere  genesen  (in  1—2  Wochen),  oder  der  Prozeß  geht  in  das  3.  Stadium, 
Typhoidsladium,  über,  das  mit  Fieber  einhergeht  und  entweder  einen  typhusähnüchen,  schweren 
Zustand  darstellt  oder  unter  dem  Bilde  einer  Dysenterie  mit  blutigen,  eitrigen,  stinkenden 
Stühlen,  oft.  auch  mit  diphtherischer  Entzündung  anderer  Organe  (Blase,  Larynx  usw.),  auftritt, 
oder  endlich  das  Bild  der  Urämie  bietet,  wobei  infolge  einer  toxischen  Degeneration  der  Nieren 
die  Harnabsonderung  stockt. 

Die  anatomischen  Veränderungen  im  ersten  und  zweiten  Stadium: 
Nach  Eröffnung  des  oft  kahnförmig  eingezogenen  Abdomens  erscheint  die 
Serosa  der  Darmschlingen  leicht  rosenrot,  trocken  und  häufig  mit  einem  kleb- 
rigen, seifig  anzufühlenden,  zarten,  eiweißreichen  Belag  bedeckt,  in  dem  man 
mikroskopisch  desquamierte,  zum  Teil  verschleimte  Deckzellen  des  Peritoneums 
findet.  Die  Dünndarmschlingen  sind  stark  gefüllt,  schwappend.  Der  Darm- 
inhalt ist  reiswasserahrilick  oder  wie  eine  dünne  Mehlsuppe,  mit  flockigen, 
weißlichen  Massen  untermischt.  In  frischem  Zustand  ist  er  von  süßlichem, 
fadem  Geruch  oder  ganz  geruchlos,  infolge  der  sistierten  Gallenproduktion 
farblos  (die  gefärbten,  stinkenden  Fäkalien  wurden  schon  vorher  herausgeschafft). 
von  alkalischer  Reaktion,  enthält  nur  Spuren  von  Eiweiß,  von  Salzen  fast  nur 
Kochsalz,  und  ferner  ein  saccharifizierendes  Ferment.  Die  Flüssigkeit,  welche 
oft  schnell  in  ungeheuren  Mengen  entleert  wird,  sprach  man  früher  als  Trans- 
sudat aus  dem  Blut  der  Darmgefäße  an;  jetzt  neigt  man  mehr  dazu,  eine  Hyper- 
selretion  von  Darmsaft  anzunehmen,  dem  sich  die  Flüssigkeit  in  ihrer  chemischen 
Zusammensetzung  sehr  nähert.  —  Die  Schleimhaut  ist  intensiv  gerötet,  rosa- 
rot oder  hortensiarot,  zeigt  zierlichste  Gefäßinjektion,  nicht  selten  auch  Blut- 
pünktchen oder  größere  Ekchymosen.  Die  Follikel  sind  geschwollen,  ihre 
Umgebung  ist  lebhaft  injiziert.  Die  Schleimhaut  ist  mit  grauen,  etwas  dick- 
lichen, schleimigen  Massen  bedeckt.  Mikroskopisch  sieht  man,  daß  die  Epi- 
thelien  der  Drüsen  vielfach  verschleimt  sind.  In  anderen,  schnell  tödlich  ver- 
laufenden Fällen  fehlt  die  Rötung,  der  Darm  ist  blaß,  grauweiß,  wie  ausge- 
wässert.   Später  löst  sich  das  Epithel  in  großen  Fetzen  ah. 

Diese  höchst  charakteristische  Epitheldesquamation  kann  sich  am  ganzen  Dünndarm 
finden.  Untersuchungen  bald  nach  dem  Tod  zeigen,  daß  es  sich  dabei  nicht  um  eine  kadaveröse 
Veränderung  handelt,  wie  man  früher  dachte.  Die  Drüsenfundus  werden  intra  vitam  zwar 
nicht  desquamiert,  ebensowenig  ganze  Zotten  mit  Bindegewebe,  wohl  aber  handschuhfinger- 
förmige Epithelüberzüge  von  Zotten. 
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Im  Danninhalt,  besonders  in  den  Fleckchen,  findet,  man  die  Kommabacillen 
fast  in  Reinkultur  und  auch  Schnitte  durch  die  Darmwand  enthalten  sie  in 
größerer  Menge.  Mucosa  und  Submucosa  sind  ödematös  und  mehr  oder  weniger 
stark  kleinzellig  infiltriert. 

Die  Dejekte  erweisen  sich  meist  schon  6—8  Tage  nach  dem  Stadium  algidum  als  bacillen- 
frei.  Doch  hat  man  Ausnahmen  davon  kennen  gelernt  (Kolle  u.  a.),  wo  nach  5 — 18  und  selbst 
nach  48  Tagen  in  der  Rekonvaleszenz  noch  Bacillen  da  waren. 

Die  Chylusgefäße  des  Darms  sowohl  in  der  Wand,  wie  in  den  Zotten  sind 
stark  gefüllt.  Letztere  können  dadurch  erheblich  anschwellen;  diese  Chylus- 
retention  führt  man  auf  die  behinderte  Blutcirculation  zurück. 

Der  Dickdarm  kann  frei  bleiben. 

Im  dritten  Stadium  ist  der  anatomische  Befund  im  Darm  wesentlich  anders,  zuweilen 
(vor  allem  bei  der  urämischen  Form)  ist  er  so  gut  wie  negativ.  Der  Darminhalt  ist  wenig  flüssig 
und  weniger  reichlich,  ist  wieder  gefärbt,  fäkulent;  der  Dickdarm  kann  sogar  geballten  Kot 
enthalten.  Die  Schleimhaut  ist  entweder  blaß  oder  schiefergrau,  zuweilen  hämorrhagisch 
durchsetzt.  —  In  anderen  Fällen  findet  man  vor  allem  im  Dickdarm,  doch  auch  im  Dünndarm, 
mißfarbene,  diphtherische  Schorfe  meist  oberflächlicher  Art.  Tiefere  Geschwüre  und  Stenosen 
folgen  nur  sehr  selten. 

Sonstige  Veränderungen  an  Choleraleichen, 

Äußerlich  kann  die  hochgradige  Cyanose  (graue,  düstere  F'ärbung)  auffallend  sein.  Es 
können  Runzeln  an  den  Fingern  bestehen  (wie  bei  Waschfrauen).  Die  Wadenmuskeln  sind 
zuweilen  bretthart,  der  Bauch  kahnförmig  eingezogen,  die  Totenstarre  en  steht  früh  und  hält 
lange  an.  —  Alle  inneren  Organe  sind  blutarm,  trocken,  blaß.  —  Das  Blut  ist  eingedickt:  teer- 
oder  heidelbeerfarben,  arm  an  Gerinnseln.  —  Die  serösen  Höhlen  sind  mit  einem  klebrigen  Be- 
lag bedeckt,  wie  wir  an  der  Serosa  der  Dünndarmschlingen  sahen.  —  Die  Nieren  können  schwere 
Degenerationserscheinungen  (anämische  Epithelnekrosen)  zeigen.  Leber-,  Herzverfettung,  Ver- 
fettung der  Mucosa  des  Magens  wurden  beobachtet.  —  Die  Milz  ist  im  Gegensatz  zu  den  meisten 
akuten  Infektionskrankheiten  nicht  vergrößert.  Im  Uterus  kann  die  hämorrhagische  Schwellung 
zu  einem  pseudomenstruellen  Zustand  führen. 

Differentialdiagnose.  Ein  der  Cholera  ähnliches  anatomisches  Bild  können  akute  Ar- 
senikvergiftuusr  (Yirchou)  und  diabetisches  Coma  (Buld)  bieten,  ferner,  was  praktisch  mehr 
ins  Gewicht  fällt,  die  sog.  Cholera  nostras  s.  europaea  (Brechruhr),  deren  Ursachen  noch  ebenso 
wenig  wie  die  der  sog.  Cholera  infantum  (Brechdurchfall)  bekannt  sind.  (Die  Finkler-Prior- 
schen  Spirillen  sind  für  die  Ätiologie  der  Cholera  nostras  bedeutungslos.)  —  Bei  dem  Brech- 
durchfall ist  es  nicht  nötig,  an  einen  spezifischen  Erreger  zu  denken,  vielmehr  genügt  die  An- 
nahme, daß  durch  höhere  Sommertemperaturen  lebhaftere  Vermehrung  von  überall  vorkom- 
menden Saprophyten  in  der  zur  Nahrung  der  Kinder  dienenden  Milch  stattfindet,  was  ab- 
norme Zersetzungen  und  Giftwirkung  bedingt. 

Als  biliöses  Typhoid  oder  Weilschc  Krankheit  (Icterus  infectiosus)  wird  eine  fieberhafte 
Erkrankung  bezeichnet,  bei  der  Icterus,  meist  ein  Milztumor  sowie  Albuminurie  vorhanden 
sind  und  Diarrhoe  oder  Verstopfung,  Schwäche  und  typhoide  Cerebralerscheinungen  (Somno- 
lenz,  Delirien)  bestehen.  Die  heiße  Jahreszeit  nud  das  männl.  Geschlecht  sind  bevorzugt. 
Sektionsbefund  wenig  charakteristisch  (katarrhal.  Entzündung  mit  Hämorrhagien  und  Follikel- 
schwellung  im  Dünndarm,  Leber  vergrößert,  ikterisch,  und  ebenso  wie  die  Nieren  trüb  ge- 
schwollen; punktförmige  Hämorrhagien  in  den  Meningen,  am  Herzbeutel  und  unter  der  Nieren- 
kapsel). Zweifellos  liegt  eine  hifektionskrankheit  vor.  Man  denkt  an  primäre  Infektion  der 
Gallenwege  durch  Typhusbacillen  (s.  bei  Quenu). 
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c)  Typhus  abdominalis  (Ileotyphus). 

Man  unterscheidet  verschiedene  Arten  von  Typhus  im  allgemeinen: 

Typhus  abdominalis,  Typhus  schlechthin,  dem  der  Bacillus  typhi  (Eberth-Gaffky)  zugrunde 
liegt.  Vielfach  wird  von  Laien  die  Bezeichnung  .Nervenfieber1  gebraucht,  wegen  der  bei  Typhus 
so°oft  vorkommenden  schweren  nervösen  Störungen.  Gegen  Ende  der  ersten  oder  zu  Anfang 
der  zweiten  Krankheitswoche  tritt  gewöhnlich  am  Rumpf,  vor  allem  an  der  Bauchhaut,  ein 
charakteristisches  Exanthem,  die  Roseola  typhosa,  auf;  die  Roseolen  verschwinden  längstens 
nach  6—7  Tagen. 

Typhus  exanthcmaricus,  Fleckfieber,  Petechialtyphus,  eine  schwere  kontagiöse  Infek- 
tionskrankheit mit  nicht  sicher  bekanntem  Erreger.  Steigerungen  der  Krankheit  zu  verheerenden 
Epidemien  hat  man  zuweilen  als  Hunger-  oder  Kriegstyphus  bezeichnet.  Das  Exanthem  tritt  hier 
viel  ausgebreiteter  auf;  die  Roseolen  werden  hämorrhagisch  und  verwandeln  sich  in  .Petechien' ; 
letztere  sind  auch  noch  an  der  Leiche  zu  sehen.  (Ganz  selten  kommt  ein  initiales  haeniorrha- 
gisches  Exanthem  auch  bei  Typhus  abdominalis  vor;  s.  H.  Curschmann).  Der  Sektionsbefund  ist 
im  übrigen  wenig  charakteristisch  (parenchym.  Entartung  der  drüsigen  Organe  und  des  Herzens, 
katarrhalische,  eventuell  diphtherische  und  phlegmonöse  Prozesse  der  Mucosae  des  Respi- 
rations-und  oberen  Verdauungsapparates.  Milzschwellung).  (Lit,  bei  Curschmann;  s.  auch  Port, 
Bäumler.)  Krompecher,  Goldzicher  u.  Äugyän  berichteten  jüngst  über  Protozoenbefunde,  als 
welche  sie  kleine,  bei  Giemsafärbung  hellblau  gefärbte,  mit  roten  Chromatinkörnern  versehene, 
in  den  einzelnen  Fällen  an  Größe  wechselnde  Gebilde  ansprechen,  die  sich  in  den  Erythrocyten  der 
Kranken  sowie  auch  im  Ausstrich  von  Milz  und  Knochenmark  fanden.  (Vielleich  identische, 
früher  von  Gotlschlich  berichtete  Blutparasitenbefunde,  fanden  sonst  kerne  Bestätigung ;  s.  Dreijer). 

Typhus  oder  Febris  recurrens,  bei  welchem  sich  die  Recurrens-Spirillen  (s.  Abbild,  von 
Spirillen  auf  S.  133)  im  Blute  und  in  den  Organen  finden.  Großer  Milztumor  (s.  S.  144), 
Knochenmarkveränderungen  (s.  S.  182),  parenchymatöse  Degeneration  der  Leber,  Nieren, 
des  Herzens,  der  Skelettmuskulatur  u.  a.:  vgl.  Ponfick,  u.  M.  Rabinoicitsch,  Lit. 

Bei  Flecktyphus  und  Recurrens  fehlen  die  für  Typhus  abdominalis  charakteristischen 
Darmerscheinungen.  —  Paratyphus  s.  S.  489.  —  Biliöses  Typhoid  s.  S.  501. 

Der  Typhus  abdominalis  entsteht  durch  den  Eintritt  des  Bacillus  typhi  in 
den  Verdauungskanal.  Von  hieraus  gelangen  die  Bacillen  ins  Blut  (Bakteriämie). 
Er  befällt  vorzugsweise  jugendliche,  kräftige  Individuen  und  wird  nur  beim 
Menschen  beobachtet. 

Wenn  auch  Individuen  der  jugendlichen  und  mittleren  Lebensperiode  bevorzugt,  sind, 
so  kommen  doch  auch  selbst  Fälle  im  ersten  Lebensjahre  vor.  Die  Prozentzahl  der  Todesfälle 
wird  mit  dem  steigenden  Alter  der  Erkrankten  immer  größer.  —  Die  Letabüität  im  allgemeinen 
beträgt  circa  11  Prozent,  mit  dem  Alter  nimmt  sie  bedeutend  zu  (30 — 40  Prozent  und  mehrj. 
T.  bei  Kindern  ist  meist  relativ  gutartig  und  oft  auch  hinter  einem  harmloseren  klinischen 
Bild  versteckt,  was  zuweilen  auch  bei  Erwachsenen  vorkommen  kann  (vgl.  Lentz);  solche 
Fälle,  die  oft  unbehandelt  bleiben,  und  ferner  Fälle  von  Personen,  die  Bacillen  in  sich  auf- 
nahmen und  längere  Zeit  beherbergen,  ohne  überhaupt  zu  erkranken  (,Bacillenträcjer),  können 
eine  gefährliche  Infektionsquelle  und  Bindeglieder  für  das  Zustandekommen  einer  Typhus- 
epidemie werden  (Koch);  aber  auch  Erwachsene  können  posttyphös  Wochen  und  mitunter 
selbst  Monate  und  Jahre  lang  ohne  Krankheitszeichen  Bacillen  im  Stuhl  (u.  Urm)  ausscheiden 
(vgl.  Brückner  u.  Ref.  v.  Fromme,  Lit,);  diese  Dauerausscheider1  besitzen  in  der  Gallenblase  die 
wichtigste  Vegetationsstätte  der  Typhusbacülen  (übrigens  auch  in  Gallengängen  und  im  Dünn- 
darm, vgl.  Loele  u.  s.  Lit.  im  Anhang),  welche,  vom  Blut  zugeführt,  hier  in  die  Galle  ausge- 
schieden wurden  (Forster  u.  Kayser,  Lemierre  et  Abrami,  Eug.  Fraenkel). 

Im  Initialstadium  der  Erkrankung,  dem  ein  sog.  Inkubationsstadium  von 
circa  10  Tagen  (selten  von  Wochen)  vorausgeht,  zeigt  der  Darm  vor  allem  im 
Ileum  starke  akut-katarrhalische  Erscheinungen,  wobei  die  Hyperämie   häufig 
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so  bedeutend  sein  kann,  daß  Ideine  Hämorrhagien  eintreten.  Neben  dieser 
diffusen  Erkrankung  der  Schleimhaut,  auf  welcher  die  starken  Diarrhöen  be- 
ruhen, die  mir  ausnahmsweise  fehlen,  lokalisiert  sich  der  krankhafte  Prozeß  an 
den  DarmfolUkeln  *),  den  solitären  sowohl,  wie  den  agminierten,  und  gleich- 
zeitig werden  die  Alesenterialdrüsen  befallen.  Auch  die  Milz  schwillt  an.  Die 
follikulären  Apparate  des  Darms,  in  denen  man  die  Typhusbacillen  findet, 
schwellen  mächtig  an,  um  dann,  wenn  die  Erkrankung  bald  zurückgeht,  durch 
Kesorption  der  zerfallenen  gewucherten  Zellen  abzuschwellen  oder  aber  weiterhin 
eine  ganz  bestimmte  Folge  von  Veränderungen  durchzumachen.  Zunächst 
werden  sie  in  verschiedener  Ausdehnung  nekrotisch,  sie  verschärfen.  Durch 
Abstoßung,  richtiger  meist  allmähliches  Heruntermacerieren  der  nekrotischen 
Teile,  entstehen  Geschwüre;  diese  können  sich  nach  Entfernung  alles  Nekrotischen 
reinigen  und  glatt,  fast  ohne  Narbenretraktion  heilen.  Der  Prozeß  kann  sich  in 
scharf  getrennten  Stadien  abspielen,  welche  fast  regelmäßig  einergewissen  Anzahl 
von  Wochen  entsprechen.  —  Die  Darmveränderungen  bei  Typhus  abdominalis 
treten  besonders  im  Ileum  (Ileotyphus),  und  zwar  in  den  untersten  Teilen  des- 
selben, nahe  der  Klappe,  einschließlich  des  Processus  vermiformis**),  am  häu- 
figsten und  stets  zuerst  auf  und  sind  immer  graduell  an  schwersten;  es  kommen 
aber  auch  Fälle  vor,  in  welchen  sich  die  Veränderungen,  nach  oben  mehr  und 
mehr  an  Intensität  abnehmend,  bis  hoch  ins  Jejunum  und  nach  unten  bis  ins 
Rectum  erstrecken.  Ist  der  Dickdarm,  was  selten  vorkommt,  vorwiegend  be- 
troffen, so   spricht  man  von  Colotijphus. 

Beim  Colotyphus  entstehen  durch  Zerfall  geschwollener  verschori'ter  Follikel  Geschwüre, 
zuweilen  zahllos  und  von  dichtester  Gruppierung,  die  meist  rundlich  und  etwa  erbsengroß, 
gelegentlich  aber  größer,  bis  zweimarkstückgroß  und  größer  sind;  man  kann  auch  quergestellte 
zackige  Ulcera  mit  überhängenden  Rändern  sehen.  —  Wiederholt  sah  Verf.  Fälle  mit  kolossaler 
meteoristischer  Auftreibimg  des  oberschenkeldicken  Colon  transversum  oder  auch  des  S.  roma- 
num,  mit  dünnbreiig-schaumigem,  gelbgrünem  trübem  Inhalt,  wobei  diese  Teile  entweder  dicht 
mit  kleinen  oder  größeren  spezifischen  Ulcera  ausgekleidet  waren,  oder  auch  diphtherische 
Beläge  und  Nodularabscesse  und  -geschwüre  sowie  streifige  Dehnungsulcera  zeigen  können. 
Dabei  kann  man  multiple  Perforationen  sehen.  —  {Hitschmann  und  Lindenthal  fanden  in  einem 
eigentümlichen  Meteorismusfall  bei  Typhus  eine  exzessive  Wucherung  des  gasbildenden  Butter - 
säurebacillus,  der  Gasblasen  in  den  tiefen  Wandschichten  des  Darms  bildete,  die  von  hier  aus 
auch  ins  Gekröse  vordrangen.) 

AVährend  die  charakteristischen  anatomischen  Läsionen  auf  die  an  den 
erkrankten  Stellen  anwesenden  Typhusbacillen  zurückzuführen  sind,  erklären 
sich  die  schweren  Allgemeinsymptome  (vorzüglich  die  nervösen***)  und  auch 
ein  großer  Teil  der  Todesfälle  (andere  treten  durch  Komplikationen  ein  — 
s.  diese)  aus  einer  durch  die  chemischen  Stoffwechselprodukte  der  Bacillen 
bedingten  toxischen  Wirkung. 

Diese  toxische  Wirkung  läßt  sich  bei  Tieren,  bei  denen  man  die  anatomischen  Erschei- 
nungen des  T.  nicht  hervorrufen  kann,  demonstrieren;  selbst  sterilisierte,  bakterienlose  Kul- 


*)  Auch  im  Kehlkopf  (s.  S.  202)  und  in  der  Nase  (selten,  s.  S.  183),  sowie  in  der  Gal- 
lenblase können  typhöse  Veränderungen  des  lymphoiden  Gewebes  vorkommen. 
**)  Erkrankt  ausnahmsweise  sogar  allein  (Stokes  u.  Antik). 
***)  Das  schwere  Ergriffensein  des  Sensoriums  hat  zur  Bezeichnung  „Typhus",  von 
ttxpos,  taumelig,  geführt. 
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turen  behalten  die  toxischen  Eigenschaften.  Es  gibt  auch  beim  Menschen  eine  Septicaemia 
typhosa,  wobei  Bacillen  im  Blut  nachweisbar  sind,  Darmveränderungen  aber  fehlen  (Chiari, 
Kraus,  Lartigan,  Flexner,  Lit,  Neufeld,  Lit.).  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  eines  löjähr.  Knaben 
(klinisch:  Roseolen  und  Agglutination).  Ja,  manche  bezeichnen  jetzt  den  T.  abd.  überhaupt 
als  eine  Blutkrankheit,  typhöse  Septikämic,  und  die  Darmveränderungen  als  eine  Lokalisation 
des  Krankheitsprozesses,  wobei  man  sich  vorstellt,  daß  die  Bacillen  entueder  von  irgend  einer 
Stelle  des  Digestionstraktus,  z.  B.  von  den  Tonsillen  aus  direkt  ins  Blut  übertreten,  um  von 
hier  aus  in  die  Lymphdrüsen  und  in  die  lymphatischen  Apparate  des  Darms  zu  gelangen  oder 
irgendwo  vom  Digestionstractus  aus  zunächst  in  die  Lymphdrüsen  und  dann  erst  ins  Blut 
übergehen  (Forster)  —  oder,  daß  die  ins  Blut  übergetretenen  Bacillen  in  die  Leber  und  hier  in 
die  Galle,  vielleicht  auch  aus  dem  Blut  direkt  in  die  Gallenblase  und  von  hier  mit  der  Galle 
in  den  Dünndarm  gelangten.  —  Andere  halten  dagegen  an  der  primären  Infektion  der  Darm- 
follikel  fest,  von  denen  aus  Infektion  der  Mesenterialdrüsen  und  Einbruch  ins  Blut  erfolgt 
(Chiari,  Eng.  Fraenkel).  Bayer  läßt  die  Frage  noch  offen.  Übrigens  kommen  gelegentlich 
T. -Bacillen  im  Blut  von  nicht  typhuskranken  Personen  vor  (vgl.  Busse).  Der  Harn  von  schweren 
Typhuskranken  ist  giftig  (in  einem  Teil  der  Fälle  enthält  er  auch  virulente  Typhusbacillen, 
Petruschky).  —  Das  einmalige  Überstehen  des  T.  gewährt  meist  Immunität  gegen  eine  noch- 
malige Infektion;  das  beruht  wahrscheinlich  darauf,  daß  im  Blutserum  und  den  Gewebesäften 
schützende  chemische  Substanzen  zurückbleiben,  Schutzstoffe  oder  Alexine  (Buchner),  welche 
den  Organismus  vor  den  Folgen  einer  erneuten  Aufnahme  von  Typhusbacillen  bewahren. 
Man  wendet  auch  bei  Epidemien  prophylaktisch  Typhusvaccin  an  (McFarland,  Wright); 
der  Erfolg  ist  aber  unsicher. 

Nach  Gruber  u.  a.  übt  das  Blutserum  an  Typhus  Erkrankter  oder  in  Rekonvaleszenz 
Begriffener  oder  Genesener  (selbst  noch  nach  Jlonaten)  einen  schädigenden  Einfluß  auf  Typhus- 
bacillen aus.  Darauf  beruht  die  (Griiber)-\Vidalsclie  serodiagnostische  Reaktion  in  zweifel- 
haften Tvphusfällen,  die  meist  erst  nach  Ablauf  der  1.  Krankheitswoche  beobachtet  wird. 
Einem  hängenden  Tropfen  von  Typhusbouillonkultur  wird  Blutserum  des  fraglichen  Falles 
zugesetzt;  man  konstatiert  dann,  daß  die  anfangs  lebhaft  sich  bewegenden  Bakterien  unbe- 
weglich werden  und  sich  in  Haufen  gruppieren  (Agglutination).  Da  aber  jedes  Serum,  auch 
das  von  Gesunden,  in  größerer  Menge  zugesetzt,  agglutinierende  Eigenschaften  hat,  so  muß 
das  fragliche  Serum,  wenn  der  Rückschluß  auf  eine  typhöse  Erkrankung  gemacht  werden 
soll,  schon  in  Verdünnung  von  1  :  50  Bouillonkultur  agglutinierend  wirken.  Die  Häufchen- 
bildung muß  bei  schwacher  Vergrößerung  sichtbar  sem  (kleinste  zusammengeballte  Häufchen, 
die  man  erst  mit  Immersion  entdeckt,  beweisen  gar  nichts).  —  Die  agelutinierten  Bacillen 
werden,  rechtzeitig  wieder  in  Bouillon  gebracht,  von  neuem  beweglich  und  weiter  kulti- 
vierbar. 

Die  Typhusbacillen  (T.  B.),  von  Eberth  entdeckt  und  von  Gaffkg  bestimmt  in  ursäch- 
liche Beziehung  zum  T.  gebracht,  sind  kurz  und  breit,  plump  (s.  Fig.  4  auf  Tafel  I  im  Anhang). 
Im  hängenden  Bouillontropfen  sehen  sie  schlanker  aus,  bilden  häufig  längere  Fäden  und  zeigen 
deutliche  Eigenbewegung.  (Geißeln  an  den  Enden  und  Seiten  sind  durch  Geißelfärbung  sicht- 
bar zu  machen.)  Sie  verflüssigen  Gelatme  nicht,  bilden  auf  Gelatineplatten  weinblattartig 
gezeichnete  Kolonien.  Sie  wachsen  ferner  auf  Fleisch,  Bouillon  und  auf  Kartoffelscheiben; 
auf  letzteren  bilden  sie  einen  häutigen  Überzug,  der  nur  schwer  zu  sehen  ist,  aber,  wenn  man 
mit  einem  Platindraht  darüber  streicht  und  die  abgestrichene  Masse  unter  das  Mikroskop 
bringt,  sich  leicht  als  Bacillenmasse  erkennen  läßt.  Im  Wasser  vermehren  sich  die  Bacillen 
gewöhnlich  nicht;  sie  bleiben  aber  monatelang  darin  lebensfähig.  Auch  in  ausgetrocknetem 
Zustand  bleiben  sie  lange  (Monate  hindurch)  lebensfähig;  sie  sind  also  sehr  zählebig  (vgl.  Nach- 
krankheiten des  T.  S.  511).  Infektionsquellen  sind  vor  allem  die  Dejektionen  (Stuhl,  Harn) 
von  T. -Kranken  oder  auch  von  ,Bacillenträgern'  (s.  S.  562)  und  selbst  von  im  Inkubations- 
stadium Befindlichen  (Conradi);  durch  Verunreinigung  der  Nahrung  können  T.  B.  direkt  in 
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den  Körper  gelangen.  Auch  durch  Einatmung  von  infiziertem  Luftstaub  ist  Infektion  mög- 
lich, aber  wohl  nicht  häufig.  Nach  Eilgermann  bleiben  T.  B.  im  Stubenkehricht  40  Tage  le- 
bensfähig. Auf  Umwegen  können  dann  Bacillen  durch  Nahrungsmittel  (z.  B.  Milch,  Fleisch, 
Gemüse,  Austern),  in  dem  Erdboden  und  vor  allem  durch  Trinkwasser  (Nachweis  der  T.  B. 
darin  ist  sehr  mühevoll  und  schwierig),  sowie  auch  durch  Fliegen  (Klein)  weitertransportiert 
werden.     (Näheres  im  Referat  von  Fromme,  1909.) 

Die  T.  B.  finden  sich  in  den  Infiltraten  des  Darmes  und  der  Mesenterialdriisen,  meist  zu 
kleinen  Häufchen  vereint,  zwischen  den  Zellen  gelegen.  Man  findet  sie  ferner  in  AetMils  (aus 
der  man  sie  in  der  Leiche  meist  in  Reinkultur  entnehmen  kann),  üi  der  Leber,  den  Nieren,  wo- 
bei es  aber  nach  Curschmann  nur  in  1%  der  Fälle  zu  einer  eigentlichen  Nephritis  kommt,  so- 
wie an  anderen  Stellen,  wo  man  krankhafte  Herde  findet,  ferner  vor  allem  im  Inhalt  der  Gallen- 
blase (s.  S.  502).  Die  T.  B.  vermehren  sich  noch  in  der  Leiche.  Ferner  findet  man  die  T.  B. 
im  Stuhl  (meist  nur  in  der  2.  Woche),  im  Urin  (vgl.  Raubitschek),  schon  vorher,  in  der  Inku- 
bation, im  Blut,  fast  regelmäßig  (Curschmann)  im  Blul  von  Roseolen  (bes.  in  frischen,  Semann), 
zuweilen  auch  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  (Nieter,  Silberberg  Lit.),  was  nach  Eug.  Fraenkel 
aber  nur  ganz  selten  der  Fall  wäre.  —  In  mikroskopischen  Schnitten  sind  die  T.  B.  manchmal 
nur  ganz  vereinzelt  zu  sehen  (gelegentlich  aber  auch  häufchenweise),  während  das  überlegene 
Kulturverfahren  sie  mit  Sicherheit  nachweisen  kann. 

Die  isolierten  T.  B.  färben  sich  leicht  mit  Löffler's  Methylenblau  oder  mit  Karbolfuchsin. 
Im  Schnittpräparat  entfärben  sie  sich  schnell  nach  Gram,  färben  sich  z.  B.  mit  verdünntem 
Karbolfuchsin  oder  Löfflers  Methylenblau  (24  Stunden;  dann  Abspülen  in  Wasser,  Behand- 
lung mit  Alkohol,  Xylol,  Balsam). 

Betreffs  der  schwierigen  bakteriologischen  Differential-Diagnose  der  Typhusbacillen  ge- 
genüber der  Gruppe  des  Baclerium  coli,  einem  regelmäßigen  Bewohner  des  Darms,  sowie  dem 
Bacillus  paratyphi  (s.  S.  489)  sei  auf  die  dort  zitierten  Arbeiten,  ferner  auf  Neufeld  Lit.,  Brian, 
Jürgens,  Rolly,  Weißkopf,  Sehwemburg,  die  Ref.  von  Jochmann  und  Fromme  sowie  die  bakte- 
riologischen Lehrbücher  verwiesen. 

Der  typische  Stadienverlauf  der  typhösen  Darmveränderungen. 

Erstes  Stadium, 

Markige  Schwellung:.    (Erste  Woche  bis  Anfang  der  zweiten  Woche.) 

Solitäre  Follikel  und  Peyersche  Haufen  schwellen  an,  und  auch  die  Darmwand  ist  ge- 
schwollen. Die  Follikel,  normal  höchstens  stecknadelkopfgroß  und  oft  gar  nicht  sichtbar, 
werden  prominent,  bis  erbsengroß  und  noch  dicker,  dabei  erscheinen  sie  oft  stark  gerötet,  sind 
weich,  saftreich,  auf  dem  Höhepunkt  der  Schwellung  blasser,  melir  grau.  —  Die  markige  Schwel- 
lung beruht  auf  zelliger  Wucherung  der  Follikularelemente,  die  zum  Teil  größer  und  mehr- 
kernig  oder  blutkörperchenhaltig  erscheinen.  Besonders  protoplasmareiche  Zellen  (die  sich 
auch  in  den  Lymphdrüsen  finden)  sind  Endothelien;  sie  können  Lymphocyten  enthalten  oder 
nur  deren  Kerne  und  dadurch  den  Eindruck  vielkerniger  Zellen  (sog.  Typhuszellen  —  Rind- 
fleisch) machen  (vgl.  Mallory  u.  a.).  In  den  hyperplasierten  Teilen  findet  man  Typhusbacillen. 
Die  markige  Schwellung  beruht  ferner  auf  einer  Ausbreitung  des  typhösen  Granulationsge- 
webes auf  das  umgebende  Gewebe,  und  zwar  sowohl  der  Fläche  wie  der  Tiefe  nach.  Die  zellige 
Infiltration  setzt  sich  teilweise  sogar  in  die  Muscularis  und  Serosa  fort  (Fig.  270).  Die  Peyer- 
schen  Haufen  können  grobhöckerige  Wülste  oder,  wie  in  Fig.  271,  in  etwa  an  Hirnwindungen 
ermnemde,  faltige  Plateaus  bilden,  teils  dichte,  hohe  Beete  mit  steil  abfallenden  Rändern  dar- 
stellen. Häufig  zeigen  sie  ein  ziemlich  regelmäßiges,  retikuläres  Aussehen,  was  dadurch  entsteht, 
daß  die  noch  unvergrößerten  Follikel  gegenüber  der  stark  geschwollenen  Zwischensubstanz 
des  Haufens  grubig  vertieft  erscheinen.  Es  schwellen  nun  im  weiteren  Verlauf  nicht  nur  das 
interfollikuläre  Gewebe  und  die  Follikel  an,  sondern  die.  geschwollenen  Peyerschen  Haufen 
können  breiter  und  ganz  außerordentlich  lang  werden  (bis  zu  12  und  gar  30  cm),  indem  die 
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Infiltration  sieh  in  der  Längsrichtung  fortsetzt,  wodurch  dann  einzelne  Haufen  miteinander 
verschmelzen. 

Die  ganze  Ileo-Coecal-Gegend  und  der  Processus  vermiformis  können  von  der  Schwel- 
lung eingenommen  werden.  (Der  der  Ileo-Coecal-Klappe  anliegende  Haufen  ist  circulär,  während 
die  Peyerschen  Haufen  im  übrigen  länglich  sind  und  vis-ä-vis  dem  Mesenterialansatz  liegen.) 
Am  stärksten  ist  die  Veränderung  in  der  Gegend  der  Klappe;  oft  hört  sie  bald  oberhalb  auf, 
oder  sie  zieht,  immer  schwächer  werdend,  1—2  m  nach  oben.  —  Die  katarrhalisch  entzündete 
Darmschleimhaut  ist  meist  dunkel  gerötet. 
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A  Markise  Schwellung  eines  Peyerschen  Haufens  bei  Typhus  (Anfang  2.  Woche).  Randpartie 
eines  Haufens  bei  schwacher  Vergrößerung,  m  Mucosa.  s  Submucosa.  mi  Muscularis  int. 
me  Muscularis  extr.  p  Peritoneum.  /  ein  scharf  abgegrenzter  Follikel;  ein  zweiter  ist  rechts 
oben  im  Bild  zu  sehen,    n  beginnende  Verschorfung.    Schw.  Vergr. 

B  Stark  geschwollener  Peyerscher  Haufen  mit  hirnwindungsartiger  Zeichnung.     Nat  Gr. 


Die  Mesenterialdrüsen,  besonders  der  lleo-Coecal-Strang,  sind  geschwollen,  mitunter  bis 
zu  Kirsch-  und  Walnußgröße.     (Milzschwellung  ist  vorhanden.) 

In  günstigen,  gar  nicht  so  seltenen  Fällen  kann  es  von  diesem  Stadium  aus  zur  Heilung 
kommen.  Die  Zellproliferation  hört  auf,  und  es  erfolgt  Resolution  durch  fettigen  Zerfall  der 
Zellen,  welche  dann  durch  den  Lymphstrom  weggeführt  werden.  Der  Katarrh  verschwindet. 
■ —  Bei  kleinen  Kindern  kommen  die  Veränderungen  bei  Typhus  häufig  nicht  über  das  Stadium 
der  Hyperplasie  hinaus. 

Zweites  Stadium. 

Nekrose  oder  Verschorfung.  (Zweite  bis  dritte  Woche.) 
Es  nekrotisiert  an  den  Follikeln  der  ganze  prominente  Teil;  an  den  Haufen  verschorft 
alles  oder  nur  einzelne  Teile,  wobei  der  Rand  meist  frei  bleibt  und  lebhaft  injiziert  erscheint 
(Fig.  272).  Die  Verschorfung  beginnt  mit  der  Bildung  kleiner  gelber  Fleckchen  auf  der  Höhe 
der  geschwollenen  Follikel  und  Haufen.  Durch  Imbibition  mit  dem  Gallenfarbstoff  der  Fäces 
werden  die  trockenen,  felsigen  bröckeligen  Schorfe  gelbgrün,  bräunlich  oder  mißfarbig.  —  Die 
Verschorfung  kann  bis  auf  die  Muskulatur,  zuweilen  sogar  bis  tief  in  diese  reichen  (Perforaliotis- 
gefahr).     Selten  entstehen  weiche,  ganz  oberflächliche  Schorfe. 
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Mikroskopisch  besteht  der  Schorf  aus  mortifiziertem  Follikalargewebe,  welches  von 
Fibrinnetzen  durchsetzte,  strukturlose,  schollige  Massen  bildet,  zwischen  denen  Leukocyten 
stecken.  Es  können  sich,  wie  Marchand  hervorhob,  auf  der  Höhe  der  geschwollenen  Plaques 
auch  festsitzende  fibrinöse  Exsudatmassen  bilden,  welche  den  Eindruck  eines  Schorfes  machen.  — 
Man  betrachtet  die  Nekrose  hier  als  eine  unter  spezifischem  Einfluß  der  Tijphusbacillen  resp. 
-toxine  zustande  kommende  Ernährungsstörung. 

Drittes  Stadium. 

GeschwürsMdung  durch  Lösung  der 
Schorfe.    (Dritte_  Woche.) 

Es  folgt  nun  eine  am  Rande  be- 
ginnende Lockerung  und  Ablösung  der 
Schorfe,  wodurch  eine  tiefe  Rinne  oder 
eine  Falte  zwischen  Schorf  und  der  auf- 
geworfenen Umgebung  entsteht  (Fig.  272). 
Dann  lösen  sich  allmählich  kleinste  fet- 
zige Stückchen  vom  Schorf  ab;  er  wird 
maceriert,  weich,  langsam  bis  auf  kleine 
Fetzen  aufgelöst  (Fig.  273).  Selten  wird 
der  Schorf  vorher  in  toto  durch  die  Peri- 


Fig.  272. 


Fig.  273. 
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272.  Starke  Verschärfung  bei  Typhus  abdominalis;  zwei  vergrößerte  Peyersche  Haufen 
mit  beginnender  Ablösung  der  Schorfe  am  Rande.  Verschorfung  auf  der  Höhe  zahl- 
reicher Solitärfollikel.  Am  Ende  der  zweiten  Woche.  3/4  nat.  Gr.  Samml.  Breslau. 
Fig.  273.  Gesclnviirsbildung  durch  Lösung  der  Schorfe  hei  Typhus.  Ein  Stück  vom  Ileum. 
19j.  Mann.     Samml.  Basel.     9/io  nat-  (J1'- 


staltik  abgerissen.  So  entsteht  das  typhöse  Geschwür;  es  ist  oval  oder  rund,  je  nachdem 
es  aus  Haufen  oder  Follikeln  hervorging,  und  ist  meistens  parallel  zur  Längsachse  des  Darms 
gestellt.  Im  Gebiet  eines  Haufens  können  auch  mehrere  unregelmäßige  Ulcera  entstehen.  Der 
Rand  ist  markig  und  aufgeworfen,  nicht  selten  etwas  nach  innen  eingerollt.  Der  Grund  ist  von 
nekrotischen  Massen  bedeckt  und  an  den  Plaques  buchtig,  höckerig.  In  manchen  Fällen  von 
Typhusulcus  ist  der  Breitendurchmesser  größer,  das  Geschwür  also  quer  gestellt;  auch  die 


508 


Verdauungsorgane. 


Darm. 


Fig.  274. 

Gereinigte  typhöse  Darmgeschwüre  des  Dünndarms,  das 
obere   mit   noch   geschwollenem,    das   untere   mit  ab- 
geschwollenem Rand.     Nat.  Gr. 


dicht  über  der  Klappe  gelegentlich  vorkommenden  kolossale»  Ulcera  nehmen  mitunter  die  ganze 
Breite  des  Darms  ein. 

Vergrößert  sich  das  Geschwür  nachträglich  durch  neue  Schwellung  und  Verschärfung 
in  der  Peripherie,  so  wird  es  lenteseinierendes  Geschwür  genannt  (Fig.  276A). 

,....  Viertes  Stadium. 

.  Reinigung  der  Geschwüre, 

Beginn  der  Heilung  (Ende  der 
dritten  und  vierten  Woche). 
Findet  nach  Abstoßung  der 
Schorfe  eine  neue  Schorfbildung' 
nicht  mehr  statt,  so  reinigt,  sich 
das  Geschwür  nach  Entfernung 
aller  noch  etwa  vorhandenen  toten 
Gewebsteile.  Der  Grund  wird  da- 
durch glatt,  der  Rand  schwillt  mehr 
und  mehr  ab.  Die  Ulcera  reichen 
meist  bis  an  oder  in  die  tiefsten 
Schichten  der  Submucosa  resp.  bis 
auf  die  Quermuskulatur,  welche 
man  dann  im  Geschwürsgrund  sieht 
(Fig.  276).  Die  Heilung  der  Ulcera 
erfolgt  derart,  daß  sich  der  Ge- 
schwürsgrund mit  einer  zarten  Granulationsschicht  überzieht,  die  dann  in  Narbengewebe 
umgewandelt  wird,  über  welches  das  Epithel  der  Nachbarschaft  herüberwächst.  Die  Narben 
sind  zart,  ganz  glatt  (da  Follikel  fehlen),  sie  neigen  nicht  zur  Schrumpfung,  so  daß  sie  niemals 
Stenosen  bedingen.    Im  Anfang  ist  die  Stelle  grau  oder  schwärzlich  pigmentiert,  zuweilen  innen 

hell  und  schiefergrau  gerändert.  Diese 
Pigmentierung  kann  sich,  wenn  sie  aus- 
nahmsweise stark  war,  längere  Zeit  er- 
halten. An  den  Stellen  der  Plaques 
bleibt  zuweilen  eine  graue  bis  schwärz- 
liche Punktierung  (sog.  Etat  pointille) 
zurück;  die  Pünktchen  entsprechen  dem 
^■fe      ^^^^^bI    WB <t         ~~    \  früheren  von    Follikeln 

^Hp      ^^^^^  Wjp>  —  Zerfall    Hämorrhagien  Für 

•■  *i  ■&-  gewöhnlich    i-i    abej    schon  nach  1 — 2 

^HJ^^MP'^^^r  '4  Monaten  kaum  noch  davon 

sehen;  nach  ca.  4  Monaten  kann  man 
die  früher  erkrankten  Stellen  meist  nur 
daran  erkennen,   daß   sie   dünner   und 
etwas  durchscheinend  sind;  das  kommt 
von  dem  Untergang  der  Mucosa  samt 
Zotten    und   Submucosa,   während  die 
follikulären  Gebilde  sich  zum  Teil  rege- 
nerieren können. 
An  dieses  Stadium  schließen  sich  am  häufigsten  die  Eecidiue  an. 
Der  Verheilungsprozeß  begmnt  gewöhnlich  im  Laufe  der  vierten  Woche  und  kann  8 — 14 
Tage,  eventuell  noch  längere  Zeit  gebrauchen. 

Die  Intensität  und  Extensität  der  Darmveränderungen  ist  sehr  verschieden. 
Manchmal  sind  nur  wenige  Herde  da,  in  anderen  Fällen  ein  Dutzend,  20  bis  40, 


Fig.  275. 
Gereinigte  typhöse  Darmgeschwüre,  dicht  grup- 
piert,   das    größte    mit    kleiner,    schlitzförmiger 
Perforationsöffnung.     "/10  nat.  Gr. 
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ja,  wenn  das  Colon  beteiligt  ist,  selten  gar  zahllose.  In  Fällen  schwerster  Art 
ist  fast  die  ganze  Darmschleimhaut  rot,  markig  geschwollen,  fast  breiig,  und 
die  Mesenterialdrüsen  sind  sehr  stark  mitergriffen.  Oft  findet  man  die  verschie- 
denen Stadien,  Schwellung,  Schorfbildimg,  Geschwüre  nebeneinander.  Nahe 
der  Klappe  sind  stets  die  schwersten  Veränderungen,  während  man  die  höher 
im  Darm  gelegenen  follikulären  Apparate  weniger  stark  affiziert  findet. 

Es  wird  das  gewöhnlich  so  aufgefaßt,  daß  die  oberhalb  gelegenen  Teile  später  erkrankten ; 
sie  können  aber  auch  ebensogut  überhaupt  leichter  erkrankt  sein.  Dafür  spricht  sehr  der  Um- 
stand, daß  man,  mögen  im  untersten  Ileum  die  Veränderungen  noch  so  vorgeschritten  sein,  mag 
z.  B.  Perforation  eines  Ulcus  in  der  5.  oder  6.  Woche  vorliegen,  fast  stets  den  oberen  Dünndarm 
nur  leicht  affiziert  findet. 

Es  gibt  auch  Fälle,  wo  es  sich  um  Nachschübe  handelt,  die  durch  schubweise  Neuinfektionen 
des  Darms  bes.  durch  hi  der  Gallenblase  aufgespeicherte  Bacillen  zustande  kommen.  Man 
findet  dann  sehr  verschiedene  Stadien  der  Darrnaffektion  zugleich,  glatte  und  frische  Ulcera, 
Verschorfungen,  frische  Schwellung.  Entscheidend  für  die  Beurteilung  ist  dann,  daß  das 
Krankheitsbild,  resp.  die  Fieberkurve,  dauernd  ein  wesentlich  unverändertes  Bild  zeigt  (kein 
Abfallen  und  Neuansteigen  wie  beim  Kecidiv). 

.....         ,e'  e. 


4\   .■«M,^ 


-.u 


tf'W-  _,„    l-m     r  s-Vw  ■•{'■  > 


W  e      \ 


w 


B 

Fig.  276  u.  277. 
A  Typhusrecidiv.    In  der  Umgebung  des  gereinigten  Ulcus,  in  dessen  Grund  die  Muscularis 

sichtbar  ist,  frische  markige  Schwellung  (5.  Krankheitswoche).     Auf  '/s  verkl. 
B  Ganz  gereinigtes,  kleines  Typhusgeschwür,    g  Geschwür,     su  Submucosa.     m  Muscularis. 

se  Serosa.    e1  Drüsen  auf  dem  Längsschnitt,  e2  auf  dem  Querschnitt.    /  Follikelhaufen,  noch 

hyperplasiert.     Färb,  mit  Alaunkarmin.     Schwache  Vergr. 

Atypischer  Verlauf,  Komplikationen  beim  Typhus. 
Recidive.  Der  Typhus  kann  sich  länger  wie  gewöhnlich  hinziehen,  indem  um  bereits 
gereinigte  Geschwüre  (vierte  Woche)  oder  an  bis  dahin  verschonten  Follikeln  oder  Haufen 
von  neuem  frische  markige  Schwellung  einsetzt  und  der  allgemeine  Katarrh  wieder  heftig 
auftritt.  Im  ersteren  Fall  macht  dann  der  markige  Wall  in  der  Umgebung  des  Ulcus  (Fig.  276  A), 
im  anderen  der  frisch  erkrankte  Follikel  oder  Haufen  die  verschiedenen  Metamorphosen  durch, 
wodurch  der  Typhus  sich  wochenlang  weiter  hinzieht.  Doch  verläuft  das  Kecidiv  in  der  Kegel 
kürzer  und  leichter.  Recidive  treten  in  circa  6 — 8%  ein.  Die  Häufigkeit  der  Recidive  ist  im 
übrigen  vom  Charakter  der  Epidemie  abhängig.  Ihr  Eintritt  markiert  sich  durch  Fieber- 
steigenmg,  Milzschwellung  und  fast  stets  auch  durch  Roseola  (und  meist  wohl  wieder  Auftreten 
der  Bakteriämie  —  vgl,  Bennecke,  Epstein  u.  a.).    Der  Stuhl  wird  wieder  erbsbreiartig.    (Es 
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gibt  auch  abortive  Recidive,  gekennzeichnet  durch  plötzliche,  rasch  nachlassende  hohe  Tempe- 
ratursteigerungen nach  der  Deferveszenz  —  Curschmmn,  Fiedler.)  —  Über  Nachsehübe  vgl.  S.  509. 
Die  Komplikationen  im  Verlauf  des  Typhus  sind: 

a)  Perforation  mit  folgender  eitriger  oder  jauchiger  Peritonitis,  wobei  häufig  zugleich 
Darmgase  in  das  Abdomen  gelangen.  Die  Perforation  kommt  meistens  zustande,  indem  die 
Schorfbildung  im  Grande  eines  Geschwürs  von  neuem  heftig  einsetzt  (was  von  einer  Fieber- 
exacerbation  begleitet  sein  kann),  in  die  Tiefe  fortschreitet,  die  Darmwand  auf  ein  Minimum 
reduziert  und  schließlich  die  Serosa  zur  Nekrose  und  Erweichung  bringt.  Es  entstehen  dann 
kleine,  oft  multiple  Löcher,  oder  die  Wand  reißt  infolge  der  peristaltischen  Kontraktionen 
oder  infolge  von  Spannung  durch  Darmgase  ein  (klappdeckelartig).  Man  kann  auch  ein  steck- 
nadelkopfgroßes Loch  in  einem  eben  gereinigten  Ulcus  sehen  (Fig.  275).  Man  findet  ein  oder 
mehrere  Löcher,  mitunter  einen  großen  Riß,  der  durch  Kontinenz  mehrerer  Perforationsöffnungen 
entstand.  (Bei  ungeschicktem  Manipulieren  und  vor  allem  durch  Ausspülen  des  Darms  kann 
man  bei  der  Sektion  leicht  artifizielle  Perforationen  machen.)  Es  kann  auch  ein  Schorf  mitsamt 
dem  ihm  anhaftenden  Teil  der  Darmwand  abgerissen  werden;  wohl  stets  veranlassen  Fremd- 
körper (Obstkerne)  eine  Perforation  dieser  Art.  Die  Perforation  erfolgt  meist  im  unteren 
lleum,  seltener  am  Proc.  vermiformis,  Dickdarm  (Coecum)  oder  an  anderen  Stellen.  Sie  findet 
entweder  unter  akuten,  heftigen  lokalen  Schmerzen  statt,  oder  es  dominiert  alsbald  allgemeine 
Empfindlichkeit  und  Auftreibung,  oft  bes.  der  oberen  Teile  des  Abdomens;  nicht  selten  ist  dabei 
Erbrechen.  Perforation  ereignet  sich  am  häufigsten  in  der  dritten  bis  vierten  Krankheitswoche, 
bei  lenteszinierendem  Verlauf  natürlich  später  (9. — 10.  Woche).  Die  perforierte  Dünndarm- 
schlinge findet  man  meist  im  kleinen  Becken,  umgeben  von  Fibrin  und  Eiter.  Durch  Ver- 
klebungen kann  die  Peritonitis  gelegentlich  abgesackt  werden  (Bauchabsceß).  —  Es  ist  bemer- 
kenswert, daß  zuweilen  Peritonitis  auch  ohne  Perforation  vorkommt,  und  sogar  spontan  aus- 
heilen kann. 

b)  Blutungen.  Geht  der  Verschorfungsprozeß  und  die  Auflösung  der  Schorfe  langsam 
vor  sich,  so  sind  die  Gefäße,  wenn  sie  in  die  Nekrose  hereingezogen  werden,  in  der  Regel  ob- 
literiert. Schreitet  der  Prozeß  aber  sehr  stürmisch  fort,  oder  erfolgt  die  Ablösung  früher,  so 
werden  die  arteriellen  Gefäße  der  Darmwand  arrodiert.  Die  Blutung,  die  nun  erfolgt,  kann 
stark  (bis  mehrere  Liter),  ja  tödlich  sein  (durch  Verbluten  per  anum  nach  außen,  oder  occult 
in  den  Darmkanal),  oder  sie  ist  nur  gering,  hinterläßt  aber  eine  starke  Pigmentierung.  —  Werden 
noch  fest  anhaftende  Schorfe  durch  Fremdkörper  abgerissen  (z.  B.  Obststeine),  so  tritt  Blutung 
durch  Zerreißung  von  Gefäßen  ein,  welche  ebenfalls  tödlich  werden  kann.  Blutungen  sind  am 
häufigsten  entweder  schon  in  den  ersten  zehn  Tagen  oder  in  der  3.-5.  Woche.  Ihre  Quelle 
ist  oft  nicht  sicher  zu  bestimmen. 

(Etwas  anderes  ist  die  hämorrhagische  Form  des  Typhus,  eine  dabei  auftretende  toxische 
oder  kachektische  hämorrhagische  Diathese,  wobei  sich  auf  der  Höhe  oder  gegen  Ende  der 
Krankheit  ein  haemorrhagisches  Exanthem  der  Haut  (vgl.  S.  502  das  initiale  haem.  Exanthem) 
und  auch  Schleimhautblutungen  finden  können.  Prognostisch  sind  diese  Fälle  meist  un- 
günstig.    Lit.  bei  Meyer  u.  Neumann,  Hiiber.) 

c)  Perforation  nekrotischer  Mesenterialdriisen  (s.  S.  157).  In  den  markig  geschwollenen 
Lymphdrüsen  (in  denen  sich  stets  Typhusbacillen  finden  —  Lern/  u.  Gae/hgens)  können  gelbe, 
nekrotische  Herde  auftreten.  Werden  dieselben  außen  von  Eiter  umgeben  oder  gar  durch 
demarkierende  Eiterung  nach  außen  abgestoßen,  so  folgt  eitrige  Peritonitis.  (Selten.)  —  (Die 
auf  S.  157  erwähnte  Verkalkung  möchte  Naegeli  eher  der  Tuberkulose  zuschreiben;  für  das 
Gros  der  Fälle  trifft  das  wohl  auch  zu.) 

d)  Eitrige  Demarkation  und  Abseedierung  eines  Milzinfarktes,  von  Peritonitis  gefolgt, 
ist  selten  (s.  S.  141).    Keilförmige  Infarkte  finden  sich  zuweilen  in  der  Typhusmilz. 

Über  die  seltene  Perforation  der  Gallenblase  s.  bei  dieser.  (Die  Galle  ist  bei  Typhus  meist 
dünn  und  reichlich.)  —  Noch  viel  seltener  ist  Perforation  eines  Leberabscesses. 
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Veränderungen  an  den  anderen  Organen. 

Es  können  sich  Lymphome  (kleine  Knötchen,  aus  lymphoiden  Zellen  zusammengesetzt) 
auf  der  Serosa  über  dem  lokal  erkrankten  Darm  (Fig.  270)  oder  in  großer  Zahl  verstreut  allent- 
halben auf  dem  Peritoneum,  ferner  in  der  Leber  (s.  dort  auch  Nekrosen),  in  der  Milz  und  im 
Larpix  bilden.  (Nicht  mit  Tuberkeln  zu  verwechseln!)  Die  Milz  ist  stets  geschwollen,  aucli 
Infarkte  und  Abscesse  kommen  vor  (s.  S.  157).  Die  Respirationsorgane  sind  stets  mitbeteiligt, 
vor  allem  der  Larynx  (s.  S.  202),  ferner  die  Nase  (Katarrh,  Blutungen),  desgl.  die  Bronchien. 

Manchmal  wird  der  Typhus  von  einer  Pneumonie  eingeleitet,  und  erst  sekundär  wird 
der  Darm  beteiligt  (Pneumotyphus,  Gerhardt),  in  anderen  Fällen  tritt  croupöse  oder  herdförmige 
Pneumonie  zu  einem  Ileotyphus  hinzu.  (Typhusbacillen  im  Sputum;  vgl.  Jehle,  Lit.).  Nicht 
selten  sterben  Typhuskranke  auch  an  hypostatischer  Pneumonie,  die  sich  an  Degeneration  der 
Respirationsmuskeln  anschließt.  —  Die  Muskulatur  (besonders  Recti  abdominis,  Adduktoren 
der  Oberschenkel,  Diaphragma)  zeigt  häufig  die  Zenkersche  wachsartige  Degeneration;  die 
Muskulatur  wird  fleckig  oder  streifig  oder  diffus,  blaß,  wachsgrau  oder  gelblich  bis  weißlich, 
mattglänzend,  brüchig,  während  die  übrigen  Muskeln  bei  Typhus  rauchfleischartig  rot  und 
trocken  aussehen.  Daneben  kommt,  wohl  gleichfalls  durch  Toxine  bedingt,  auch  fettige  Degene- 
ration vor.  Nicht  selten  entstehen  in  den  Recti  abdominis  Muskelzerreißungen  und  Hämorrha- 
gien (Hämatom);  die  Muskulatur  kann  sich  später  regenerieren.  (Näheres  s.  im  Kapitel  Muskeln.) 

Herzmuskel,  Nieren,  Leber  zeigen  verschieden  starke  Degenerationserscheinnngen  (Trübung, 
Verfettung,  Nekrose).  —  Nicht  selten  ist  Thrombose  in  den  Beinvenen  (s.  S.  95).  Tödliche  Embolie 
kann  davon  ausgehen.  Zur  Erklärung  zieht  man  u.  a  die  Herzschwäche  heran;  Verf.  ist  der 
Ansicht,  daß  hier  vielleicht  die  Bakteriämie  von  größerer  Bedeutung  sein  möchte.  Auch 
Decubitus,  der  oft  sehr  ausgedehnt  ist,  wird  auf  Herzschwäche  bezogen.  Nekrosen,  die  zuweilen 
an  peripheren  Teilen  (Phalangen,  Zehen,  Nasenspitze,  Ohren)  auftreten,  beruhen  vielleicht 
auf  Embolie  oder  auch  auf  Thrombose,  nach  Biron  an  den  Extremitäten  eher  auf  Arteriitis.  — 
Verhalten  des  Knochenmarks  s.  S.  181.  —  Selten  ist  typhöse  Meningitis.  Curschmann  zeigte, 
daß  der  Typhus  mit  exquisiten  cerebrospinalen  Reizerscheinungen  einsetzen  kann,  die  aber 
meist  bald  den  gewöhnlichen  Symptomen  Platz  machen.  Loeb  verlegt  in  solchen  Fällen  die 
typhöse  Primärinfektion  in  die  Meningen  (Ausgang  von  der  Mundhöhle);  er  glaubt  auch,  daß 
die  sog.  „Pseudomeningitiden"  bei  Typhus  in  vielen  Fällen  wirklich  Meningitiden  sind,  die 
meist  zur  F'orm  der  M.  serosa  acuta  gehören.  Man  hat  auch  hierbei  sehr  selten  durch  Lumbal- 
punktion Typhusbacillen  nachgewiesen.  Andere  betrachten  dagegen  hier  eine  reine  Toxin  - 
wirkung  als  das  Wesentliche  (Meningismus  typhosus,  vgl.  Släubli). 

Selten  ist  Orchitis  typhosa.  —  Gar  nicht  selten  ist  dagegen  Cholecystitis  typhosa  (Cldari) 
mit  palpabler  Gallenblasenvergrößerung.  Förster  u.  Kayser  halten  die  Gallenblase  geradezu 
für  einen  Vegetationsort  der  Typhusbacillen,  welche  von  hier  aus  schubweise  in  den  Darm 
abgegeben  würden;  nach  Chicen  verursacht  sie  wohl  auch  ein  eventuelles  Recidiv.  Vgl.  auch 
Nachschübe,  S.  509.  Die  Typhusbacillen  können  aus  dem  Blut  in  die  Leber,  hier  in  die  Galle 
und  mit  dieser  in  die  Gallenblase  gelangen,  vielleicht  auch  direkt  aus  dem  Blut  in  die  Gallen- 
blasenwand (./.  Koch,  Chiarolanza,  Quenu,  Lit.  u.  s.  S.  504).  So  kann  eine  Infektion  der  Gallen- 
blase erfolgen ;  öfter  aber  erkrankt  die  Gallenblase  selbst  nicht,  trotzdem  die  Galle  bacillenbaltig 
ist  (vgl.  Hirsch,  Eng.  FraenkeT).  —  Sehr  selten  sind  Leberabscesse  (Suain). 

Typhöse  Begleit-  und  Nachkrankheiten. 

Es  ist  wichtig,  daß  im  Verlauf  des  Typhus  oder  im  Anschluß  an  denselben  oft  erst  nach 
Monaten  verschiedene  Erkrankungen  auftreten  können,  welche  durch  die  Anwesenlieit  des 
Typhusbacillus  bedingt  werden  (Typhöse  Bereit-  und  Nachkrankheiten).  Es  sind  Eiterungen 
verschiedener  Art  an  serösen  Häuten  (Bauchfell,  Brustfell,  Hirnhäuten),  eitriger  Mittelohrkatarrh, 
Vereiterung  von  Ovarialcysten  (1.  Beob.  von  Werth,  acht  Monate  nach  Ablauf  des  Typhus; 
Lit.  bei  Gans).  Ferner  sind  zu  nennen:  Veränderungen  des  Knochensystems  (Periostitis,  Ostitis, 
Osteomyelitis),  sowie  der  Gelenke  (polyarticulär  serös  oder  pyämisch  oder  monoarticulär  puru- 
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lent);  dieselben  betreffen  am  häufigsten  die  Tibia,  nächstdem  das  Femur  und  können  den  Typhus 
entweder  alsbald  begleiten  oder  erst  Monate  und  sogar  erst  Jahre  nach  Beginn  resp.  Ablauf 
des  Typhus  in  die  Erscheinung  treten  (Näheres  s.  bei  Knochen). 

d)  Tuberkulose  des  Darms. 

Tuberkulose  ist  die  häufigste  spezifische  Infektionskrankheit  des  Darms. 

TuberkeTbaeillm  können  einmal  von  außen  mit  der  Nahrung  in  den  Darm  gelangen  (Fütte- 
rangs-  oder  Deglutinationstuberkulose)  und  hier  haften,  primäre   Danntuberkulose.     Diese 
kann  sich  auf  den  Darm  allein  beschränken  (primäre  isolierte  Darmtuberhdose).    Es  kommen 
hierbei  gewöhnliche  TuberkeTbaeillm  und  in  2.  Linie  auch  die  Bacillen  der  tierischen  Tuberkulose, 
die  Perlsuchtbacillen  (s.  S.  324)  in  Betracht,  wie  sie  vor  allem  in  der  Milch  und  auch  in  der 
Butter  perlsüchtiger  und  zwar  nicht   nur   wie    Ostertag  u.  a.  annehmen,   eutertuberkulöser 
Kühe,  Schafe  und  Ziegen,  sowie   auch  im   Fleisch   dieser   Tiere   (desgleichen   des  Schweins) 
häufig  enthalten  sind;  denn  trotz  den  Versuchen  der  Schutzimpfung  v.  Behring'*  nimmt  die 
Tuberkuloseverseuchung   vor   allem    des  Rindviehbestandes  nicht  ab  (Eber).  —  Die  primäre 
Darmtuberkulose  ist  entschieden  nicht  so  selten,  wie  man  früher  allgemein  annahm.     So 
fanden  sie  Heller  a.  a.  (Lit.  im  Anhang)  sogar  recht  häufig  (Prozentzahlen  s.  bei  Beitzke)  und 
z.  B.  Bonome  in  24%  bei  Kindern  bis  zum  15.  Jahre.  Andere  sahen  sie  freilich  wieder  recht  selten, 
Albrecht  noch  nicht  in  1%,  Differenzen,  die  vielleicht  an  der  Sektionsmethode  liegen,  teils  sich 
dadurch  erklären  sollen,  ob  ausschließlich  gekochte  oder  ungekochte  Milch  genossen  wurde.  — 
Vollends  ist  der  Darm  nicht  so  selten  die  Eingangspforte,  wenn  man  die  Fälle  in  Betracht  zieht, 
wo  er  unverletzt  passiert  wurde  und  sich  die  Bacillen  (wie  das  auch  in  Tierversuchen  zu  sehen  ist, 
Bartel  u.  a,,  dagegen  bestritten  von  Tdkeya  u.  Bold,  Lit.)  erst  in  den  Mesenterialdrüsen  an- 
siedeln.   Die  Tuberkulose  kann  hier  lokalisiert  bleiben  und  in  der  Lymphdrüse  einen  käsig- 
kreidigen Herd  zurücklassen.  Auch  kommt  es  vor,  daß  nur  ein  einzelnes  Darmgeschwür  entsteht, 
das  ebenso  wie  ein  zugleich  entstandener  Lymphdrüsenherd  ausheilt.    Es  ist  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  es  sich  in  solchen,  meist  Kinder  betreffenden  Fällen  öfter  um  eine  Infektion  mit 
dem  für  Menschen  jedenfalls  viel  weniger  pathogenen  Perlsuchtbacillus  handelt  (Lit.  Hess). 
Fraglich  ist  aber,  ob  sich  der  Perlsuchtbacillus  beim  Menschen  in  der  Regel  mit  solchen  relativ 
harmlosen,  auf  die  Eintrittspforte  der  Keime  und  die  zugehörigen  Drüsen  oder  auf  letztere 
allein  beschränkten  Infektionen  begnügt.     Nach  den  Untersuchungen  von  Fibiger,  Jensen, 
Bonome  u.  a.  muß  das  doch  fraglich  erscheinen.    Die  alimentäre  primäre  Intestinalinfektion 
tritt  aber,  wie  wohl  die  meisten  Pathologen  und  auch  viele  Hygieniker,  bes.  Flügge  u.  s.  Schüler 
im  Gegensatz  zu  v.  Behring,  der  die  Hauptgefahr  m  der  Milch  perlsüchtiger  Kühe  erblickt, 
annehmen,  an  Bedeutung  wesentlich  gegen  die  durch  Tbb  des  phthisischen  Menschen  hervor- 
gerufene primäre  aerogene  Lungentuberkulose  zurück  (s.  auch  Kossei,  Weber).     Beide  In- 
l'ektionsmodi  können  auch  zugleich  vorkommen,  und  anderseits  ist  zu  konstatieren,  daß  Lungen- 
tuberkulose (s.  S.  283)  auch  durch  Fütterungsinfektionen  resp.  von  einer  primären  intestinalen 
Tuberkulose  aus  auf  hämatogenem  Wege  zustande  kommen  kann;  vgl.  Kovacs  u.  a.  (Lit.  bei 
Fürst  u.  Lit.  im  Anhang.)  —  Das  andere  Mal  wird  Darmtuberkulose  bei  bereits  bestehender 
ulceröser  Lungenphthise  durch  Autoinfektion  durch  verschluckte  tuberkulöse  Sputa  hervor- 
gerufen.   Diese  sekundäre  Darmtuberkulose  ist  bei  weitem  häufiger  und  findet  sich  bei  Erwachse- 
nen in  circa  90°o  der  Fälle  von  Lungenphthise;  bei  tuberkulösen  Kindern  ist  sie  zwar  weniger 
häufig,  aber  bei  ulceröser  Lungentuberkulose  auch  hier  gar  nicht  selten,  wenn  auch  öfter  weniger 
ausgedehnt,  obwohl  Verf.  auch  gerade  unter  solchen  Verhältnissen  öfter  ganz  enorme  Ulce- 
rationen  im  Darm  sali.  —  Tuberkulöse  Ulcera,  resp.  die  bei  deren  Zerfall  frei  werdenden  Bröckel 
und  Tbb.  können  in  unterhalb  gelegenen  Abschnitten  des  Darms  neue  Infektionen  setzen.  — 
Tuberkulöse  Geschwüre  des  Darms  können  auch  dadurch  entstehen,  daß  sich  die  Tuberkulose 
von  einer  Mesenterialdrüse  retrograd  auf  die  Darmwand  fortsetzt.     Edens  beschrieb  dies  und 
Verf.  sah  es  auch.    Häufiger  sieht  man  einen  fistulösen  Durchbruch  von  käsigen  Lymphdrüsen 
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in  den  Darm,  bes.  in  der  Üeo-Coecal-Gegend.    (Vgl.  auch  bei  Tuben  die  vom  Verf.  zuerst  er- 
wähnten Durchbrüche  eines  tuberkulösen  Adnextumors  in  das  Rectum.) 

Die  Darmtuberkulose  lokalisiert  sich  (ebenso  wie  der  Typhus)  mit  Vorliebe 
an  den  Follikeln  und  Peyerschen  Haufen.  Der  untere  Teil  des  Ileums  und  die 
Gegend  der  Klappe,  wo  sich  die  meisten  follikulären  Apparate  befinden,  sind 
Lieblingssitz  der  Veränderungen.  Die  Geschwürsbildimg  kann  aber  auch  bis 
ins  Duodenum  und  selbst  bis  in  den  Magen  hinauf  sowie  bis  ins  Rectum  herab- 
reichen. Es  kommen  sogar  Fälle  vor,  wo  der  Dünndarm  ganz  frei  und  nur  der 
Dickdarm  und  selbst  nur  das  Rectum  ergriffen  ist. 

Im  Beginn  der  Darmerkrankung  zeigen  sich  einmal  in  den  Peyerschen 
Haufen  und  da.  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen  von 
Hirsekorn-  und  Halberbsengröße.  Dieselben  sind  anfangs  grau  und  trüb;  dann 
erscheinen  gelbliche,  undurchsichtige,  käsige  Fleckchen  darin,  die  sich  ver- 
größern, bis  das  ganze  Knötchen  käsig  ist.  Die  verkästen  Follikel  (1)  erweichen 
hierauf,  und  nachdem  die  überdeckende  Schleimhaut  durchbrochen  ist  und  die 
weichen,  käsigen  Massen  sich  entleert  haben,  entsteht  eine  runde  Aushöhlung, 
das  primäre  (tuberkulöse)  käsige  Follikulärgesclmnir.  Diese  Ulcera  sind  häufig 
im  Ileum  zu  sehen.  Sie  sind  kraterförmig,  zeigen  zunächst  einen  kleinen,  oft 
nur  stecknadelkopfgroßen,  zentralen  Defekt,  geschwollene  käsige  Ränder  und 
käsigen  Grund.  Benachbarte  Ulcera  konfluieren  oft.  (Sie  gleichen  in  etwa  den 
Follikulärabscessen,  S.  491.) 

Mikroskopisch  findet  man  bereits  in  den  frisch  geschwollenen  und  sich  zur  Verkäsung 
anschickenden  Follikeln  meist  charakteristische  Tuberkel  mit  epithelioiden  und  Kiesenzellen, 
oder  aber  eine  diffuse,  käsige  Entzündung  (Parallele  der  käsigen  Pneumonie).  Tuberkelbacillen 
finden  sich  vom  ersten  Beginn  der  Veränderung  an. 

Vielleicht  weniger  häufig,  oft  auch  mit  den  verkästen  Follikeln  kombiniert, 
findet  man  als  erste  Veränderung  miliare  oder  submiliare,  Tuberkel  (2)  ver- 
einzelt oder  in  Gruppen  in  der  Schleimhaut  (und  auch  in  der  Submucosa  und 
Muscularis)  verstreut;  in  der  Umgebung  ist  die  Schleimhaut  meist  gerötet. 
Manchmal  liegen  sie  gerade  an  den  Rändern  der  Follikel.  Durch  den  Zerfall 
dieser  kleinen  Herdchen  oder  Knötchen  entstehen  kleine,  schüsseiförmige 
Geschwürchen,  im  anatomischen  Sinne  echte  primäre  tub.  Ulcera.  Durch  Kon- 
tinenz sowie  durch  Ausbreitung  der  Tuberkel  in  der  Peripherie  und  Tiefe  mit 
folgendem  Zerfall  entstehen  größere  tiefere  Geschwüre.  —  Ganz  ähnlich  ge- 
stalten sich  nun  im  weiteren  Verlauf  auch  die  käsigen  Follikulärgeschwüre. 

Im  Grunde  und  an  den  Rändern  der  durch  den  käsigen  Zerfall  entstehenden 
Geschwüre  entwickeln  sich  miliare  oder  submiliare  Tuberkel,  welche  später 
zerfallen  und  das  Geschwür  verbreitern  und  vertiefen.  So  entsteht  das  zackig 
begrenzte  sekundäre  tub.  Ulcus  (Fig.  278). 

Als  Besonderheit  des  tub.  Ulcus  ist  es  anzusehen,  daß  sich  gleichmäßig 
mit  der  durch  den  Zerfall  der  Tuberkel  bedingten  Vertiefung  des  Ulcus  der 
Geschwürsboden  durch  das  Auftreten  von  neuen,  oft  dicht  bei  einander  sitzen- 
den Miliartuberkeln  verdickt.  Daher  sind  auch  Perforationen  im  Vergleich 
zur  außerordentlichen  Häufigkeit  der  Ulcera  immerhin  selten. 

Durch  Konfluenz  benachbarter  Ulcera  können  sich  handtellergroße  und  größere,  oft 
noch  deutlich  circulär  oder  gürtelförmig  angeordnete  Geschwüre  bilden.     Sitzen  viele  Ulcera 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  OO 
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dicht  beieinander,  so  kann  schließlich  eine  große  Strecke  (1  Fuß  lang  und  größer)  mit  einem 
einzigen  enormen  Konfluenzgeschwür  bedeckt  sein.  An  diese  großen  Ulcera  kann  sich  mitunter 
Gangrän  und  in  dem  unterhalb  gelegenen  Darmabschnitt  diphtherische  Entzündung  anschließen; 
man  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  fauligen  Sekrete  der  großen  Geschwürsfläche  die  Schleimhaut 
verätzten.     Die  Wand  kann  zugleich  erheblich  verdickt  sein. 


Fig.  278  u.  279. 

Tuberkulöse  Ulceratioii  des  Darms,  a  älteres  Gürtelgeschwür,  h  kleinere,  zackig  begrenzte, 
ältere  Ulcera,  mit  unterminiertem,  gewulstetem  Rand,  c  Verkäsung  eines  Follikels,  d  käsiges 
Follikulärgeschwür,  nach  oben  von  demselben  drei  leicht  geschwollene  Follikel.  3/4  nat.  Gr.  — 
Die  kleine  Figur  zeigt  den  Durchschnitt  durch  ein  tuberkulöses  Ulcus,  in  dessen  Umgebung 
Tuberkel  sichtbar  sind,  die  durch  die  Muscularis  bis  in  die  Serosa  ziehen.     Nat.  Gr. 


Die  Charakteristica  älterer  tuberkulöser  Geschwüre  (Fig.  278)  sind: 

a)  Die  Ulcera  stehen  meist  quer  zur  Längsachse  des  Darms  und  haben  die  Tendenz,  gürtel- 
förmig zu  werden  (entsprechend  der  Ausbreitung  der  Lymphgefäße). 

b)  Die  Ränder  sind  ausgezackt,  sehr  unregelmäßig  gestaltet,  sinuös  unterminiert  und  auf- 
geworfen.    In  dem  verdickten,  infiltrierten  Rand  sieht  man  Tuberkel. 
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c)  Der  Grund  des  Geschwürs  ist  bei  frischeren  Ulcera  diffus  verkäst,  oder  er  zeigt  graue 
und  gelbe  Knötchen,  welche  sich  auch,  wie  man  auf  einem  Durchschnitt  (Fig.  278)  sieht,  in  die 
Muscularis  und  auf  die  Serosa  fortsetzen  können.  Bei  noch  älteren  Geschwüren  ist  der  Grund 
von  grauem  oder  graurotem  Granulationsgewebe  bedeckt,  das  von  Tuberkeln  durchsetzt  ist 
und  zugleich  eine  Wandverdickimg  bedingt.  —  Kann  man  auch  mit  bloßem  Auge  zuweilen 
kerne  Knötchen  sehen,  so  enthält  der  Geschwürsgrund  mikroskopisch  doch  stets  Tuberkel, 
welche  weit  in  die  Muscularis  und  bis  in  die  Serosa  disseminiert  sein  können. 

Bei  ganz  großen,  durch  Kontinenz  benachbarter  Ulcera  entstandenen  Geschwürsflächen 
bleiben  nicht  selten  vereinzelte  polypöse  Schleimhautinseln  stehen. 

d)  Auf  der  dem  Geschwür  entsprechenden  Serosa  zeigen  sich  sehr  häufig  Tuberkel  auf 
dunkelblaugrauem,  gefäßreichem  Grund,  oder  die  Serosa  gerät  in  Wucherung,  ist  verdickt; 
von  Gefäßen  bedeckt  und  nicht  selten  pelzig,  feinzottig.  Die  Tuberkel,  welche  sich  oft  in 
zierlicher  Weise,  dem  Verlauf  der  Lymphbahnen  folgend,  rosenkranzartig  aneinander  reihen, 
können  strahlenförmig  angeordnet  sein,  oder  sie  breiten  sich  in  der  Längsrichtung  des  Darmes 
aus  oder  ziehen  quer  über  den  Darm  nach  dem  Mesenterium,  wo  man  sie  oft  bis  zu  einer  meist 
nahe  dem  Mesenterialansatz  gelegenen  Lymphdrüse,  in  der  sekundäre  Knötchen  sitzen,  ver- 
folgen kann.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Verwachsungen  benachbarter  Darmschlingen.  Auch 
Netzadhäsionen  können  entstehen.  —  Meist  ist  die  Mesenterialdriisentuberkulose  trotz  zahl- 
reicher Darmulcera  gering,  wenn  die  Ulcera  sich  an  Lungenphthise  anschlössen. 

Ausgänge  der  Geschwüre. 

a)  Vernarbiuig,  Stenose.  Vollständige  Heilung  mit  Schwinden  aller  Tuberkel  und  reiner, 
narbiger  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  ist  ziemlich  selten  und  führt  dann  bei  tiefen 
circulären  Ulcera  immer  zu  starker  Stenose.  Ileus  kann  folgen.  Die  Retraktion  ist  so  stark 
wegen  der  mächtigen  Entwicklung  des  Granulationsgewebes  in  der  Tiefe  der  Darmwand. 
Die  Narben  sind  dunkelgrau  gefärbt  (Verwechslung  mit  viel  selteneren  syphilitischen  Narben, 
Pibiger).  Es  kann  auch,  wie  man  häufiger  sieht,  Steywse  bei  unvollständiger  Geschwürsheilung 
zustande  kommen.  Oberhalb  von  Stenosen  pflegt  starke  Dilatation  und  Hypertrophie  einzu- 
treten. Em  dilatierter  Dünndarmteil  sieht  dann  zuweilen  wie  Dickdarm  aus.  Z.  B.  betrug 
in  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  der  quere  Umfang  des  aufgeschnittenen  Dünndarms  unter- 
halb eines  stenosierenden  Ulcus  5,5  cm,  oberhalb  dagegen  19  cm;  die  Ausdehnung  kann  aber 
noch  bedeutender  sein. 

In  einer  nicht  unerheblichen  Zahl  von  Fällen  und  selbst  schon  bei  Kindern  (Lit.  im 
Anhang)  sieht  man  multiple,  teils  ulceröse,  teils  (seltenere)  rein  narbige  oder  mit  polypösen 
Exkreszenzen  versehene  Stenosen  des  Dünndarms,  fast  ausschließlich  des  Ueums  (Verf. 
zählte  16  in  einem  Fall).  Die  dazwischen  liegenden  Abschnitte  können  in  ihrer  Wand 
muskulär  verdickt  und  spindelig  ausgedehnt  sein.  Adhäsionen  der  Serosa  können  voll- 
kommen fehlen.  —  In  der  Ileo-Coecal-Gegend,  vor  allem  im  Coecum,  seltener  in  anderen 
Teilen  des  Dickdarms  (Flexura  coli  sin.  s.  die  Beob.  d.  Verf.  auf  S.  516,  Colon  ascendens, 
Kütlner),  mitunter  aber  auch  im  Dünndarm  (s.  oben)  gibt  es  auch  eüie  meist  Stenosierende, 
hyperplastischc  narbige  Tuberkulose,  die  eventuell  Neoplasmen  bes.  Carcinome  vortäuschen, 
was  nach  Küttner  freilich  auch  umgekehrt  vorkommt.  (Lit.  im  Anhang.)  Es  gibt  Formen, 
die  beetartigen  Fungi,  andere,  die  diffus  infiltrierenden  stenosierenden  Carcinomen  gleichen 
(gute  Abbildungen  bei  Hartmann).  Ein  anderes  Mal  hat  die  Schleimhaut  an  der  verengten, 
in  ihrer  Wand  verdickten  Stelle  infolge  von  Exkreszenzen,  die  Bindegewebswueherungen 
oder  zottig  -  polypöse  Schleimhautreste  darstellen,  ein  papilläres  Aussehen.  Daneben 
kommen  typische  tuberkulöse  Ulcera  vor.  In  dem  Gros  der  Fälle  handelt  es  sich,  ganz 
analog  wie  bei  den  tuberkulösen  Dünndarmstenosen,  um  eine  Veränderung,  die  durch 
starke  Bindegewebswucherung  mit  Tuberkeln  und  durch  tuberkulöse  Ulcera,  die  sich  in  ver- 
schiedenen Stadien  des  Zerfalls  oder  auch  der  Heilung  befinden  können,  charakterisiert  ist.  — Es 
gibt  auch  besondere  Fälle,  wo  die  hyperplastische  narbige  Tuberkulose  ohne  eine  wesentliche 

33* 


516 


Verdauungsorgane.  —  Darm. 


Stenose  zu  machen  große  Strecken 
des  Dickdarms  ergreift  und  dann 
etwas  an  alte  Verschwörungen 
bei  Dysenterie  erinnert  (Fig.  280). 
Richter  (Lit.)  hält  in  diesen  Fällen 
eine  chronische ulcerieren  de,  in  die 
Submucosa  greifende,  mitAbsce- 
dierung  undFistelbildung  in  dieser 
und  mit  gleichzeitiger  Schwielen - 
bildung  in  der  Umgebung  einher- 
gehende, nicht  spezifischeEntziin  - 
düng  für  die  Hauptsache,  während 
die  Tuberkulose  einen  mehr  acci- 
dentellen  Befund  darstelle. — Mit- 
unter entsteht  Stenose  durch,  nar- 
li geRetraktion  von  außen,  wenn  das 

,    ..    ,  , .       ','"•    ,!''.     .    .  T       T,      •  ,        stark  entwickelte  Granulat  ions - 

Hynerplastiscli   narbige    Coeealtuberkulose.     Im    Bereich 

der  Ulcera  kümig  -  papilläre  u.  polypöse  Exkreszenzen.       gewebe  an  der  Außenseite  eines 
26jähr.  Phthisica.     3/»  nat-  Gr-  alten  Geschwürs  narbig  schrumpft. 

b)  Perforation;  sie  ist  im  allgemeinen  selten  (vgl.  Berard  et  Patel)  und  tritt  noch  am 
häufigsten  ein,  wenn  bei  frischen  Ulcera,  die  oft  gürtelförmig  sind,  die  Verkäsung  rasch  in  die 
Tiefe  greift.  Die  Perforationsöffnung  in  der  Serosa  kann  kreisrund,  scharf  geschnitten  sein  und 
ist  meist  klein.  Es  folgt  dann,  wenn  die  Perforation  direkt  in  die  Bauchhöhle  stattfindet, 
allgemeine  eitrige  oder  jauchige  Perforationsperitonitis.  Meist  liegt  die  perforierte  Schlinge, 
wenn  sie  dem  am  häufigsten  ergriffenen  Dünndarm  angehört,  in  der  Tiefe  des  kleinen  Beckens. 
Zuweilen  bestehen  multiple  Durchbräche.  {Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  Puerpera,  die  im  sie- 
benten Monat  Zwillinge  gebar.)  Auch  der  Processus  vermiformis,  der  sehr  oft  bei  ulceröser 
Tuberkulose  des  Darmes  mitergriffen  wird,  ist  zuweüen  der  Sitz  des  Durchbruchs  *). 

Bei  alten  Geschwüren  schützt  meist  die  Verdickung  der  Serosa  vor  der  Perforation.  —  Perforiert 
ein  Ulcus  in  einen  durch  adhäsive  chronische  Peritonitis  bereits  abgekapselten  Baum,  so  ent- 
steht eine  algesackte,  kotige  Peritonitis.  —  Benachbarte  Schlingen,  welche  miteinander  ver- 
wachsen sind,  können  durch  Perforation  von  Geschwüren  in  fistulöse  Verbindung  treten  (Fistula 
Mmucosa). 

Mitunter  bricht  ein  Ulcus  in  ein  Jvachbarorgan  durch,  z.  B.  in  die  Blase  oder,  wie  Verf. 
sah,  von  einem  slenosierenden  Ulcus  der  l.  Flexur  (sehr  selten)  vermittelst  einer  Absceßhöhle 
und  Fisteln  in  den  Magen  (s.  bei  Thorspecken)  oder,  wie  in  einem  vom  Verf.  publizierten  Fall, 
sogar  vom  Dünndarm  in  den  Uterus.  —  Von  der  Coecalgegend  aus  kann  Durchbruch  m  das 
retroperitoneale  Gewebe  erfolgen;  es  entsteht  eine  Phlegmone,  die  zuweilen  mit  einer  Kotfistel 
durch  die  Haut  perforiert.  Es  kann  auch  ein  abgesackter  Kotabsceß  in  der  Coecalgegend 
entstehen.  —  Am  Rectum  bilden  sich  durch  Perforation  in  das  periproctale  Gewebe  Rectal- 
oder  Analfisteln  (s.  bei  Rectum  S.  538). 

Blutungen  kommen  zwar  häufig  vor,  doch  sind  sie  selten  lebensgefährlich. 

An  Ulcera  kann  sich  allgemeine  Tuberkulose  des  Peritoneums  anschließen. 

Auf  dem  Boden  alter,  zum  großen  Teil  vernarbter  tuberkulöser  Ulcera  oder  auf  dem  der 
hyperplastischen  Tuberkulose  kann  Krebs  entstehen.  Die  Krebsentwicklung  kann  hierbei 
gleich  in  diffuser  Weise  auf  emer  größeren  Geschwürsfläche  einsetzen. 

*)  Es  empfiehlt  sich,  bei  der  Sektion  einer  tuberkulösen  Perforationsperitonitis  stets 
zuerst  vorsichtig  die  lleo-Coecal-Gegend  abzusuchen  und,  wenn  man  da  nichts  findet,  die 
am  tiefsten  im  Becken  Kegende  Schlinge  herauszuheben.  Es  ist  überraschend,  wie  oft  man 
hier  die  sonst  so  schwer  auffindbare  Perforation  findet. 
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e)  Syphilis  des  Darms. 

Darmsyphilis  kommt  kongenital  und  erworben  vor;  letzteres  ist  sehr  selten.  Kongenitale 
Darmsyphilis  (1)  kommt-  stets  zusammen  mit  anderen  syphilitischen  Veränderungen  (in  den  Lun- 
gen, Knochen  etc.)  vor  und  ist  auch  nicht  sehr  häufig.  Es  bilden  sich  vor  allem  im  Dünn- 
darm, besonders  imlleum,  selten  im  Dickdarm,  multiple,  speckige,  gummöse  Platten,  welche  zu 
Geschwüren  zerfallen  und  dann  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  tuberkulösen  Geschwüren  haben; 
sie  sind  aber  meist  flacher.  Der  Grund  ist  speckig  und  fibrös.  Sie  können  gürtelförmig  und 
stenosierend  sein.  Die  Gummen  können  in  den  Peyerschen  Haufen  oder  außerhalb  derselben 
liegen.  Peritonitis  über  den  erkrankten  Stellen  ist  nicht  selten;  selbst  Perforation  (sehr  selten) 
wurde  beobachtet  (Kundrat  und  Mracek).  Auch  miliare  Gummen  kommen  vor  (Lit.  bei  Obem- 
dorfer). 

Bei  der  acquirierten  Syphilis  (2)  ist  die  Lokalisation  im  Dünndarm  sehr  selten  (Lit.  bei 
Gutmann  u.  Eug.  Fraenkel).  Die  Veränderungen  bevorzugen  den  oberen  Abschnitt  desselben 
(im  Gegensatz  zur  Tuberkulose);  es  werden  beetartige,  selbst  höckerig-knollige  Erhebungen 
beobachtet,  aus  denen  flache  glatte  Geschwüre  hervorgehen  können,  selten  auch  Stenosen  ent- 
stehen. Eug.  Fraenkel  sah  auch  Verblutung  aus  einer  Arterie  im  Grunde  eines  gummösen  Ulcus. 
Im  Dickdarm  (Colon,  Elexur,  hauptsächlich  aber  im  Rectum)  kommen  UIcera  vor,  welche  wohl 
nur  selten  primär,  häufiger  in  den  späteren  Stadien  der  Lues  durch  Zerfall  von  Gummen  in 
der  Mucosa  oder  Submucosa  entstehen;  anfangs  sieht  man  beetartige,  flache,  rötliche,  gummöse 
Erhebungen,  (histologisch  perivasculäre  und  m  die  Umgebung  vordringende  rund-  und  spindel- 
zellige Herde,  Panarteriitis  und  Panphlebitis),  die  dann  oberflächlich  zerfallen,  wodurch  sich 
flache,  scharf  begrenzte  Geschwüre  mit  glattem,  speckigem,  gelblichem  oder  grauem  Grand 
bilden.  Die  Infiltrate  resp.  Geschwüre  haben  zuweilen  die  Neigung,  ringförmig  zu  werden, 
ähnlich  wie  carcinomatöse  UIcera,  und  können  bei  ihrer  starken  Tendenz  zu  vernarben,  Ste- 
nosen bedingen.  Das  carcinomatöse  Ulcus  hat  jedoch  einen  gewulsteten,  harten  Rand  und 
meist  eine  mehr  zerklüftete  Basis.  Das  glatte  syphilitische  Ulcus  erinnert  eher  an  ein  verheilendes 
typhöses  Geschwür.  Nach  Fibiger  wären  die  sog.  syphilitischen  Narben  des  Dünndarms  meist 
wohl  tuberkulöser  Herkunft.  —  Häufig  entstehen  Perforationen  in  die  Nachbarschaft. 

Näheres  über  Reetninsypliilis  siehe  bei  Proetitis  ulcerosa  ehroniea  (S.  538). 

f)  Aktinomykose. 

Gelangt  der  Aktinomyces  in  den  Darm,  was  primär  geschehen  kann,  und 
wobei  pflanzliche  u.  a.  Fremdkörper  als  inokulierende  Infektionsvermittler 
dienen  (Bostroem,  Brunner,  Schümann),  so  können  weiße  Plaques  von  Pilzrasen 
(Chiari)  oder  mucöse  und  submucöse  knotenförmige  Infiltrationsherde  ent- 
stehen, welche  eitrig  zerfallen  und  sich  in  flache  Geschwüre  verwandeln.  Der 
Prozeß  sitzt  am  häufigsten  im  Colon  und  vor  allem  in  der  Gegend  des  Coecums. 
Von  den  Geschwüren  können  vielfach  verzweigte  Eitergänge  (Fisteln)  ausgehen, 
welche  zu  Verwachsungen  der  Schlingen,  Bauchabscessen  und  größeren  Kot- 
abscessen  im  retroperitonealen  Gewebe  führen  und  eventuell  auch  nach  außen 
durchbrechen.  Es  kann  so  zu  Perforation  durch  die  Bauchdecken  oder,  wie 
Verf.  sah,  sogar  ins  Hüftgelenk  kommen.  In  dem  Eiter  findet  man  Drusen 
(S.  308),  die  zuweilen  durch  Gallenfarbstoff  bräunlich  gefärbt  sind.  Der  Verlauf 
kann  sehr  chronisch  sein.  (Herz,  Lit.). 

Es  gibt  Fälle  mit  Stenose,  andere  mit  Bildung  eines  tumorarligen  cxtram.uralcn  Aclinomij- 
coms  (Bnrnner). 

Manchmal  entsteht  das  Bild  der  Perityphlitis  oder  Appendizitis  (vgl.  bei  dieser  S.  537) 
und  einer  anfangs  circumscripten  Peritonitis,  welche  später  zu  einer  allgemeinen  werden  kann. 
—  Proetitis  und  Periproctitis  actinomijcolica  s.  S.  538. 
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Relativ  häufig  entstellen  hierbei  Leiermetastasen  (vgl.  Abbildung  bei  Leber). 

Kombination  von  Aktinomykose  und  Carcinom  des  Dickdarms  sah  H.  Burckhardl. 

Sekundäre  BauchäktmomyTcose  kann  sicli  an  Aktinomykose  der  Brusthöhle  anschließen 
(vgl.  S.  310). 

Die  anderen  Hauptwege,  auf  welchen  der  Aktinomyces  in  den  Körper  einwandert,  sind 
die  Mundhöhle  und  die  Lungen.     (Vgl.  S.  359  und  308;  s.  auch  bei  Haut.) 
g)  Milzbrand,  Anthrax  intestinalis. 

Milzbrand  kommt  primär  nach  dem  Genuß  von  milzbrandigem  Fleisch  resp.  Speisen, 
denen  Bacillen  anhaften,  oder  sekundär  im  Darm  vor,  wenn  die  Eingangspforte  z.  B.  in  der 
Haut  liegt;  die  Einschleppung  der  Milzbrandbacillen  in  den  Darm  erfolgt  dann  durch  das 
Blut.  Die  Magen-  und  Darmschldmhaut,  hauptsächlich  diejenige  des  Dünndarms,  ist  hyper- 
ämisch,  hämorrhagisch.  Es  können  sich  hämorrhagische  Herde  leidenartig  erheben  und,  ähn- 
lich wie  Furunkel  oder  Karbunkel  in  der  Haut,  zentral  verschärfen,  braunrot  werden  und  zu 
Geschwüren,  meist  von  mäßiger  Ausdehnung,  zerfallen.  Die  Hämorrhagien  lokalisieren  sich 
zuweilen  vorzugsweise  auf  der  Höhe  der  Falten.  Die  Bacillen  sind  oft  in  ungeheurer  Menge 
in  den  Herden  vorhanden.  Das  Mesenterium  kann  sulzig-ödematös,  die  Lymphdrüsen  können 
blutreich  oder  hämorrhagisch  sein. 

VII.  Atrophie  und  Degeneration. 

Häufig  degenerieren  die  Drüsen,  besonders  im  Dickdarm,  fettig,  oder  sie 
atrophieren  und  schwinden  (oft  postmortale  Maceration);  zuweilen  mögen  in 
solchen  Fällen  Entzündungen  vorausgegangen  sein. 

Die  Muskularis  kann  einfach  atrophieren,  oder  die  Zellen  werden  gleich- 
zeitig bräunlich  und  enthalten  feine,  braune  Körnchen  (braune  Atrophie). 
Makroskopisch  kann  die  verdünnte  Muscularis  rostfarben  bis  tiefbraun  aus- 
sehen (Potatorendarm).  Mitunter  besteht  zugleich  auch  Pigmentierung  von 
Leber  (mit  ( 'irrhose,  vgl.  bei  dieser),  Pankreas,  Lymphdrüsen  (Haniochromatose). 
Das  braune  Pigment  ist  nach  v.  Recklinghausen  eisenfreies  Hämofuscin. 

Das  Pigment  ist  S-haltig,  gehört  zu  den  Melaninen  und  stammt  wahrscheinlich  von 
Eiweißstoffen  ab  (s.  Rosenfeld). 

Nach  Nothnagel  kann  die  Musculatur  mitunter  angeboren  schwach  sein. 
Fettige  Degeneration  derselben  findet  man  häufig  bei  Phthisikern,  Säufern, 
Greisen  sowie  bei  chronischer  Peritonitis. 

Die  Lehre  von  der  Darmatrophie  basiert  hauptsächlich  auf  den  Angaben  von  Noth- 
nagel; dieser  fand  Atrophie  in  80°/0  der  Leichen.  Sehr  erschüttert  wird  diese  Lehre  durch  die 
Untersuchungen  von  Gerlach,  der  die  Bedeutung  der  postmortalen  Gasblähung  für  die  Ver- 
dünnung der  Darmwand  hervorhob.  Auch  Heulner  und  Holet  und  besonders  Faler  und  Bloch 
weisen  auf  die  Trugbilder,  die  im  faulenden  Leichendarm  entstehen,  hin.  Letztere  Autoren 
bezweifeln  aus  denselben  Gründen  die  Ex:stenz  einer  (Magen-  und)  Dannatrophie  bei  perni- 
ciöser  Anämie  (Ewald,  Eisenlohr,  Koch,  Martins  u.  a.). 

Amyloide  Degeneration  kann  die  Blutgefäße  (Arterien  und  Kapillaren) 
sowie  den  Bindegewebsapparat  der  Mucosa  (besonders  auch  der  Zotten),  die 
Submucosa  und  häufig  auch  die  Muscularis  betreffen.  Das  Ileum  erkrankt 
am  häufigsten.  Lymphfollikel  und  Haufen  bleiben  in  der  Kegel  frei.  Der  Dünn- 
darm ist  dabei  meist  blaß,  glasig.  Der  Dickdarm  sieht  entweder  gleichfalls 
blaß  und  glasig,  zuweilen  etwas  starr,  geschwollen  aus  oder  ist  fleckig  oder 
diffus  grau  bis  grauschwarz  gefärbt.  Mitunter  kann  man  dem  Darm  makro- 
skopisch nichts  ansehen. 


Atrophie  u.  Degeneration.    Hyperplastische  Zustände  u.  Geschwülste  d.  Darms.  519 


Man  findet  Amyloid  des  Darms,  das  u.  a.  häufig  bei  schwerer  Phthise  und  Syphilis 
vorkommt,  meist  mit  Amyloid  anderer  Organe  (Milz,  Leber,  Nieren)  verbunden. 

Amyloidreaktion.  Gießt  man  auf  eine  blasse  Stelle  der  Schleimhaut  Lugolsclie  Lösung 
und  spült  danach  mit  Wasser  ab,  so  erscheinen  bräunliche  Gefäßbäumchen,  Pünktchen  und 
Streifchen.  Nach  Orth  ist  es  gut,  wenn  man  auf  die  mit  Jod  behandelten  Stellen  etwas  Essig- 
säure gießt,  um  zu  verhindern,  daß  durch  etwaige  alkalische  Reaktion  die  Jodfärbung  schnell 
wieder  zum  Schwinden  gebracht  werde. 

VIII.  Hyperplastische  Zustände  und  Geschwülste  des  Darms. 

Bei  Leukämie,  sowie  besonders  bei  aleukämischer  Adenie  (Pseudoleukämie,  vgl.  Hoff- 
mann und  s.  S.  128)  beobachtet  man  zuweilen  ganz  enorme  Verdickungen  der  Follikel  und 
Plaques  und  eine  ausgebreitete  AVucherung  des  adenoiden  mueösen  und  submueösen  Gewebes. 
Es  entstehen  so  mitunter  riesige,  knopfartige  Follikel  und  Riesenplaques  und  tumorartige, 
bis  daumendicke,  höckerige,  gewundene  Wülste,  prall,  mit  glatter  Oberfläche,  auf  dem  Sclmitt 
weißrot,  glasig.  Coecum  und  Wurmfortsatz  werden  öfter  ergriffen.  Die  Mesenterialdrüsen 
kömien  fast  kindskopfgroß  sein.  Leukämische  Darmtumoren  können  oberflächlich  nekrotisch 
werden.    Ohne  Blutuntersuchung  ist  Verwechselung  mit  primären  malignen  Tumoren  möglich. 

Echte  Geschwülste,  a)  Gutartige  Geschwülste. 
Myome,  von  der  Muskulatur  des  Dünn-  oder 
Dickdarms  ausgehend,  sind  ziemlich  selten  und  meist 
nicht  groß;  man  kann  innere  unterscheiden,  die  sich  in 
das  Lumen  hinein  vergrößern,  und  äußere;  letztere  sind 
zuweilen  sehr  groß  (bis  über  kopfgroß  und  bis  6  Kilo 
schwer),  doch  ist  das  sehr  selten  (Longuet,  Steiner, 
Lieblein).  Sie  kommen  auch  am  Mastdarm  vor  (Lexer, 
Becker). 

Adenoniyomen   begegnet   man   gelegentlich   im 

Duodenum  und  Jejunum;  sie  sind  klein,  polypös. 

Sie  werden  teils  in  Beziehung  zu  Nebenpankreas 

(vgl.  Trappe),  anderseits  zu  Verlagerungen  der  Darm- 

schleimhaut,  sowie  zu  Enterokystomen  gebracht  und, 

dann  wie  im  Fall  von  Verse  (Lit.),  als  Rest  des  Ductus 

omphalomesentericus  aufgefaßt. 

Lipome,  welche  lappige  Knollen  in  der  Submu- 

cosa  bilden,   können   die   Schleimhaut   vor  sich   her 

drängen  und  zu  sehr  langen,  pendelnden  Polypen  ans- 

gezerrt  werden  (s.  Fig.  281  u.  282).  Hühnerei- bis  faust- 
große führen  relativ  oft  zu  Invagination  (Hiller),  doch 

ist  diese  Größe  schon  selten.     Lieblingssitz   ist   das 

Colon.     Bevorzugt  sind  Fettleibige.     Besonders   gilt 

das  für  subseröse  Lipome,  welche  am   häufigsten   bis 

bimgroße,  lipomatöse  Appendices  epiploicae  sind.  — 

Hämangiome   sind    meistens   kavernös,   klein,    flach, 

ziemlich  selten.  —  Lymphangiome  sind  sehr  selten; 

Verf.  sah  bei  einem  Manne  ein  cystisches  Lymphan- 
giom von  Walnußgröße,  das  submueös  in  der  Vorderwand  des  Rectums  saß. 

Adenome,  polypös  oder  papillär  (zottig),  sind  ziemlich  häufig.    Wesentlich 

ist  dabei  eine  Wucherung  der  Drüsen.    Die  Submucosa  wird  entweder  nur  mit 

in  die  Höhe  gezerrt,  oder  dieselbe  beteiligt  sich  aktiv  mit  an  der  Wucherung  und 


Fi? 


_  281  u.  282. 
polypöse  suhmueöse  Li- 

Dickdarms;  das  links  im 
Colon  transv.  einer  12].,  das  rechts 
im  Colon  ascend.   einer  62j.   Frau. 
Samml.  Basel.     K  nat-  Gr. 


Pendelnde 
pome  des 
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Fig.  233  u.  284. 
Von   einem   gut   faustgroßen,   blumenkohlartigen   Fibroade- 
noms papilläre  des  Rectums  eines  Knaben. 
I  Mittlere  Vergr.     a  Submucosa. 
II  CylinderepithelscMauch.    Starke  Vergr. 
Nach  einem  von  Dr.   H.   Wendelstadt  erhaltenen  Präparat. 

satz  zu  den  Cylinderzellcarcinomen,  mit  denen  sie  eine  gewisse 
überschreiten  Adenome  nicht  die  Grenze  der  Mucosa. 


Fig.  285  u.  286. 
Polyposis  des  Darms. 

A  Stück  vom  Dickdarm,  30j.  Frau,  der  ein  Rectum- 
carcinom  exstirpiert  worden  war;  der  ganze  Dünn-  und 
Dickdarm  zeigte  die  Polyposis.     Nat.  Gr. 

B  Stück  vom  Ileum,  62j.  Mann;  es  bestand  Polyposis  des 
Magens  und  ganzen  Darms.     7/8  nat.  Gr. 


liefert  dann  einen  fibrö- 
sen, zottigen,  oft  sehr 
zellreichen  Stock,  in  dem 
die  Drüsenwucherungen 
sitzen.  (Fibroadenoma 
papilläre,  Fig.  283.) 

Diese  Geschwülste 
sind  meist  multipel  und 
klein,  gelegentlich  aber 
auch  über  faustgroß.  Sie 
können  Invagination 
(bes.  im  Dünndarm)  oder 
Obturation  des  Darms 
oder  Prolaps  veranlassen, 
wobei  dann  der  Tumor 
selbst  zuerst  am  Anus 
heraustritt. 

Die  neugebildeten,  mit 
einschichtigem  C'ylinderepi- 
thel  ausgekleideten  Drüsen 
shid  einfache  oder  verzweigte 
Cylinderepithelschläuche  und 
oft  cystisch  erweitert;  die 
Zellen  sind  groß,  stark  färb- 
bar, oft  mit  Schleim  gefüllt 
(Becherzellen). —  Im  Gegen- 
Ähnlichkeit  haben  (Fig.  230), 

Große  papilläre  Ade- 
nome, isoliert  oder  auch 
multipel,  bis  faustgroß 
(Verf.  sah  das  u.  a.  im  SRo- 
nianum  bei  einer  23jähr. 
Jungfrau,  von  Invagina- 
tion gefolgt)  und  größer, 
kommen  meistens  im 
Dickdarm,  namentlich  im 
Rectum,  bei  jugendlichen 
Individuen  und  Kindern 
vor.  Sie  führen  oft  zu 
Stenose  durch  Invagina- 
tion, können  am  Anus 
prolabieren,  gangränös 
werden  und  veranlassen 
meist  bald  Blutungen. 
Klinisch  süid  sie  ziemlich 
bösartig. 

Das  Auftreten  zahl- 
reicher    polypöser    Ade- 
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nome  (Polyposis  intestini  adenomatcsa)  bedingt  verschiedenartige  Eüder.  Einmal  (1) 
sieht  man  geradezu  unzählige  dicht  sitzende,  Meine,  ziemlich  gleich  große,  leicht  gestielte 
oder  fast  knötchenartige  Adenome  auf  der  sonst  intakten  Schleimhaut.  Diese  Verände- 
rung kann  den  ganzen  Darm  vom  Pylorus  bis  zum  Anus  fast  gleichmäßig  betreffen. 
Verf.  sah  einen  solchen  Fall  (s.  Fig.  286),  wo  zugleich  auch  Polyposis  ventriculi  bestand. 
In  einem  anderen  Fall  dieses  Typus  (37jähr.  Frau)  bestand  zugleich  ein  Rectumcarcinom. 
Das  andere  Mal  (2)  finden  wir  verschieden  gestaltete,  meist  größere,  selbst  bis  nußgroße, 
polypöse,  oft  langgestielte  Adenome,  aber  in  viel  geringerer  Anzahl.  Auch  hier  kann  man 
oft  zugleich  Magenpolypen  und  ein  Carcinom  antreffen,  dessen  Entstehung  aus  einem 
polypösen  Adenom  anzunehmen  ist  (das  nimmt  auch  Verse  an),  um  so  mehr,  als  es  Fälle  gibt, 
wo  sogar  mehrere  krebsige  Polypen  da  sind  {Weichselbaum),  In  einem  interessanten  derartigen 
Fall,  den  Verf.  untersuchte,  gingen  drei  polypöse  Adenocarcinome,  von  denen  zwei  kusch-, 
das  dritte  walnußgroß  war,  bei  einem  68jähr.  Mann  mit  dem  Stuhl  ab.  Die  Präparate  waren 
durchaus  gut  tingierbar.  Tod  an  Kachexie  nach  3  Monaten.  Fälle  der  zweiten  Art  können 
auch  zu  Invagination  des  Darms  und  zu  Prolaps  des  Rectums,  sowie  ferner  zu  Blutungen 
führen.  —  Polyposis  intestini  adenomatosa  kann  schon  hu  ländlichen  Alter  vorkommen  und 
mit  profusen  Diarrhöen,  oft  heftigen  Blutungen  und  Koliken  einhergehen.  Wiederholt  wurde 
Heredität  beobachtet.  Alles  spricht  für  eine  angeborene  Anlage  bei  der  Ätiologie  dieser  Tumoren 
(vgl.  Hauser,  Smoler).  Verse  (Lit.)  nimmt  wohl  mit  Unrecht  nur  eine  kongenitale  Disposition 
der  Epithelzelle  zu  stärkerer  Proliferation  an,  welche  dann  durch  geringfügige  Reize  (Katarrhe) 
zur  Polypenbildung  führe.  Ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  (Quinu  und  Lande!)  besteht  Kom- 
bination mit  Krebs,  selbst  schon  bei  Kindern;  nach  unseren  Erfahrungen  ist  diese  Kombina- 
tion noch  häufiger,  und  nach  Hauser  wäre  eine  krebsige  Entartung  sogar  die  Regel  (vgl.  Wechsel- 
mann.) 

(Polyposis  intestini  bei  Dysenterie  oder  Tuberkulose  s.  S.  497  u.  516). 

Kleinste  gestielte  Folypchen,  oft  in  großer  Zahl,  sieht  man  öfter,  bes.  bei  Status  lympha- 
ticus  (s.  S.  163  u.  330);  es  sind  das  aber  kerne  Adenome,  sondern  nur  emporgehobene,  quasi 
gestielte  Follikel,  ohne  Veränderung  der  Drüsenschicht. 

b)  Bösartige  Geschwülste. 
a)   C  a  r  c  i  n  o  m. 

Primäre  Carcinome.  Sie  sind  die  wichtigsten  Darmgeschwülste.  Es  kommen 
die  Formen  vor,  welche  wir  bereits  beim  Magen  in  beziig  auf  ihre  makrosko- 
pischen und  mikroskopischen  Verhältnisse  kennen  lernten  (S.  445  u.  ff.).  Am 
häufigsten  sind  Cylinderzellkrebse  (Adenocarcinom  und  C.  cylindrocellulare 
solidum),  entweder  polypöse  oder  weiche,  üppige  Formen,  aus  deren  Zerfall 
häufig  schüsselförmige  Geschwüre  mit  aufgeworfenem,  wulstigem  Rande  hervor- 
gehen (Fig.  287),  oder  ringförmige,  infiltrierende  Cylinderzellkrebse  mit  Über- 
gang in  scirrhöse,  harte  Formen  (Fig.  289),  —  oder  es  sind  polymorph-  und 
vorwiegend  mndzeüige  solide  Carcinome  mit  weichen,  medullären  oder  harten, 
scirrhösen  Formen.  Cylinderzell-  und  Rundzellenkrebse  haben  auch  jeder  eine 
gallertige  Abart.  Sehr  selten  sind  echte  papilläre  Carcinome,  Zottenlrebse. 
Manche  Scirrhen  sind  ganz  klein,  ringförmig,  stenosierend  und  nur  ganz  flach 
ulceriert. 

Letztere  sind  relativ  häufig  am  unteren  Ende  des  S  Romanum  älterer  Leute,  bieten 
öfter  günstige  operative  Verhältnisse  (Verschieblichkeit)  und  eine  relativ  gute  Prognose  bei 
der  Exstirpation.  —  Bei  scirrhösen  Krebsen  kann  eine  bedeutende  Schrumpfung  und  Ver- 
kürzung der  Teile  eintreten.  Nach  Schuchardt  kann  das  Rectum  (normal  13 — 15  cm)  auf  4  cm 
verkürzt  werden  (bei  Syphilis  und  Tuberkulose  sogar  bis  auf  3  cm). 
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Verdauungsorgane.  —  Dann. 


Medulläre,  nmdzellige,  schnell  wachsende  Krebse  sind  nicht  immer  leicht 
von  Sarcomen  zu  unterscheiden.  Die  relativ  seltenen  Gdlerfkrebse  kommen  in 
allen  Abschnitten  vor.  bevorzugen  aber  das  Rectum,  wo  auch  der  gewöhnliche 
Cylinderzellkrebs  an  Zahl  vorherrscht  (Kraske). 


Fig.  287. 

Schüsselförmiseer  uleerierter  Cylinderzellkrebs  (insulare  Form)  im  Coecum  (c)  nahe  der  Bauhin- 
schen  Klappe  gelegen.     Sonde  im  Ileum  (i).     Nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Galkrtkrehse  führen  nicht  selten  zu  einer  diffusen  bedeutenden  Infiltration  bis  zu  Faust- 
dicke, mit  totaler  gallertiger  Umwandlung  der  Darmwand  eventuell  in  der  ganzen  Länge  des 
Mastdarms.  Sie  ulcerieren  leicht,  so  daß  das  Lumen  des  Darms  zuweilen  noch  weit  bleibt. 
Das  Rectum  kann  ein  dickwandiges,  starres,  dabei  aber  oft  noch  weites  (wie  ausgekratzt  aus- 
sehendes) Rohr  darstellen.  Gallertklumpen  können  in  den  Fäces  erscheinen.  In  anderen  Fällen 
entsteht  eine  kurze,  ringförmige  oder  aber  eine  lange  starke  Stenose  (s.  Fig.  288).  Gallert- 
krebse des  Rectums  sollen  bessere  Chancen  für  eine  operative  Radikalheilung  geben  als  andere 
Carcinome  (s.  Zimmer  Lit.).  — Rectumkrebse  können  auch  Metastasen  in  der  Haut  um  den 
Anus  machen  und  dann  gelegentlich  Leistendrüsen  enorm  beteiligen. 

Am  Afterabschnitt  des  Rectums  kommt  der  Platteneirithelkrebs  vor. 

Er  kann  von  metaplasiertem  Mastdarmepithel  oder  von  Epithel  ausgehen,  das  von  der 
Epidermis  in  das  Rectum  herüberwucherte.  Selten  kommen  Melanocarcinome  vor.  (Auch 
Melcmosarconte  am  After  oder  ganz  unten  im  Rectum  sind  selten;  Wiener,  Schümann.) 


Geschwülste  des  Darms.    Caroinom. 
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Lieblingssiiz  ist  der  Dickdarm,  besonders  dessen  engste  Stellen  und  Winkel,  doch  kommen 
auch  im  Dünndarm  und  hier  am  häufigsten  im  Duodenum  nahe  der  Papille  primäre  Krebse 
vor,  während  sie  sonst  im  Dünndarm  (Lit.  Kanzler,  Schlieps)  sehr  selten  sind.  In  zwei  Fällen 
von  stenosierendem,  fast  circnlärem,  in  dem  einen  Fall  dazu  grob  ulceriertem  Krebs  des  Ileum 
bei  jugendlichen  Frauen  fand  Verf.  die  Form  des  Carc.  cylindrocellulare  solidum,  mit  vor- 
wiegender Tendenz  zur  Bildung  großer,  rundlich-eckiger  Zellnester  mit  relativ  gerader  oder 
zierlich-kleinbogiger,  mit  Cylindcrzellen  besetzter  Peripherie.  Zwischen  den  Faserbündeln 
der  Muskelschichten  fanden  sich  längliche  Zellsäulen.  In  dem  einen  Fall  sah  man  ganz  ge- 
ringe Spuren  von  Übergängen  zu  Adenocarcinom,  im  andern  ausgesprochene  Cylindrombildung 
(hyaline  Füllungen)  innerhalb  der  Zellnester  (Carcinoma  cylindrocellulare  solidum  cylindro- 
matosum). 


Fig.  288. 

Stenogierender  (Jallertkrelis  des  Rectums.     Der  obere,  stark  erweiterte,  mit  zahlreichen  Fol- 
likulärgeschwüren  besetzte  Darmteil  ist  nach  hinten  umgeschlagen.  33jähr.  Mann.  (Mikroskop. 
Carc.  solid,  globoeellulare  gelatinosum.)    Nat.  Gr.     Samml.  Basel. 


Der  Häufigkeit  nach  geordnet  werden  betroffen:  Rectum  (über  60°/0),  Colon  (bes.  seine 
Flexuren  und  Coecum,  speciell  Gegend  der  Klappe),  Duodenum,  Dünndarm.  Unter  123  Darm- 
carcinomen  der  Basl.  path.  Anstalt  betrafen  das  Rectum  51,  das  Colon  36,  die  Flexura  sig- 
moidea  28,  das  Ileum  2,  Duodenum  5  (s.  I.-Diss.  Fritz  Müller).  Von  1078  Carcinomf allen 
der  Basler  Anstalt  kommen  67  =  5,25°/0  auf  <-'as  Rectum,  das  in  der  lläutigkeitsskala  nach 
Magen-,  Uterus-,  Oesophagus-,  Mammacarcinom,  also  an  fünfter  Stelle  rangiert.  —  Verf. 
sah  am  distalen,  bleistiftdicken  Ende  des  Processus  vermiformis  eines  31jähr.,  in  der  4.  Woche 
des  Typhus  verstorbenen  Dienstmädchens  ein  diffuses,  solides  Rundzellencarcinom,  das  die 
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Verdauungsorgane.  —  Darm. 


Muscularis  bereits  total  durchsetzt  hatte.  In  einem  2.  Fall  (32jähr.  Frau,  die  seit  einigen  Jahren 
an  zeitweise  exacerbierenden  Schmerzen  in  der  Blinddarmgegend  litt)  war  der  kleine,  dicke 
Wurm  in  allen  Wandschichten  von  Carc.  solid,  globocellulare  infiltriert  und  die  Muscularis 
hypertrophisch.  Bei  sehr  jugendlichen  Individuen  scheint  das  Carc.  cylindrocellulare  solidum 
häufiger  zu  sein,  während  bei  älteren  mehr  die  gewöhnlichen  Formen  vorherrschen.  Wurm- 
fortsatzcarcinome  sind  selten,  bevorzugen  das  2. — 4.  Decennium;  der  jüngste  bekannte  Fall 
war  8,  der  älteste  92  Jahre  (s.  Kudo,  Lit.).  Meist  sind  sie  klein,  bis  erbsengroß,  selten  aber 
selbst  wahiuß-  (Elling)  bis  kindsfaustgroß  (Kudo).  Vielleicht  bereiten  Entzündungen  den  Boden 
für  den  Krebs  vor  (vgl.  Harte).  Jüngst  hat  Milner  die  Wurmfortsatzcarcinome  der  Autoren 
für  rein  entzündüehe  Neubildungen  erklärt,  wobei  gewucherte  Endothelien  der  Lymphspalten 
Krebsstränge  vortäuschen  sollten;  Neugebaver  hält  sie  teilweise,  d.  h.  kleine,  an  der  Spitze 
gelegene  Tumoren,  für  Endotheliome;  doch  haben  diese  Annahmen  vielfach  lebhaften  Wider- 
spruch gefunden  (s.  Dietrich.  Konjetzny,  Wmkler  u.  Diskussion  dazu).  Fraglos  handelt  es  sich 
um  epitheliale  Neubildungen  und  teilweise  sicher  um  Carcinome.    (Lit.  im  Anhang). 

Viel  umstritten  und  vielfach  in 
(wie  mir  scheint  zu  nahe)  Parallele 
mit  den  Wurmfortsatzcarcinomen  ge- 
setzt sind  Meine,  gelegentlich  multiple 
epitheliale  Geschwülstchen  des  Dünn- 
darms, die  von  manchen  als  Carcinome 
(Ohcrndorfer,  Verse,  J.  L.  Biirckhardt 
u.  a.),  von  anderen  aber  nur  als  gut- 
artige epitheliale  Tumoren,  einfach 
proliferierende  heterotope  Zellkom- 
plexe in  der  Submucosa  (Toennissen, 
Lit.),  von  anderen  wieder  als  von 
Pankreasnervsprengungen  stammende 
geschwulstartige  Fehlbildungen  (Die- 
trich) angesprochen  werden.  Die  auf- 
fallend regelmäßigen  rundlich -poly- 
gonalen Zellen  liegen  in  Haufen, 
innerhalb  deren  sich  vereinzelte  drü- 
sige Lumina  oder  nur  Löcher  differen- 
zieren; Mitosen  fehlen;  das  alveoläre 
Gerüst  ist  reaktionslos,  ohne  klein- 
zellige Infiltration.  Ein  Zusammenhang 
mit  den  Drüsen  ist,  wie  auch  Verf. 
sah,  öfter  sicher  nachzuweisen.  Wenn 
ein  so  beschaffener  Tumor  kern  de- 
struktives Vordringen  zeigt  und  keine 
Metastasen  macht,  kann  man  ihn  füg- 
lich nicht  Carcinom  nennen,  nur  weil 
er  in  der  Submucosa  sitzt,  sondern  er  ist 
ein  Epitheliom;  zeigt  er  aber  agres- 
sives  Wachstum,  eventuell  bis  in  die 
Serosa,  Neigung  zum  Zerfall,  Meta- 
stasen, so  ist  er  ein  Carcinom;  dann 
wird  man  auch  stärkere  Polymorphie 
der  Epithelien  und  in  der  Regel  auch 
kleinzellige  Infiltration  nicht  verrnis- 


Uleeröse  oarcinoinatöse  Strietur  (c)  der  Flexura  sig- 
moidea  (scirrhöser  Cylinderzcllkrebs,  circuläre  Form). 
Enorme  Ausdehnung  des  Colons  oberhalb  der  Strietur 
(o).  Der  untere,  enge  Teil  U.  A  Appendix  epiploica, 
krebsig  infiltriert.  Frischere  und  ältere  Peritonitis, 
von  der  Stricturstelle  ausgegangen.  4/5  nat.  Gr. 
Samml.  Breslau. 


Geschwülste  des  Darms.     Carcinom. 
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sen.  Solche  wirklich  malignen  Fälle  sind  aber  vereinzelt  (s.  Versi).  Ob  man  das  Gros  dieser 
Ideinen  Tumoren,  die  meist  altere  Individuen  betreffen  (Obemdorfer  behauptet  das  Gegen- 
teil), nun  als  Mißbildungen  im  Sinne  von  Toennissen  auffassen,  oder  vom  Drüsenepithel 
ableiten  muß  (J.  L.  Burckhardt),  ist  noch  eine  offene  Frage.  Sie  aber  fibroepitheliale  Tu- 
moren zu  nennen  (Goetjes),  dürfte  sich  nicht  rechtfertigen. 

Folgen  der  Carcinome  sind:  Stenosierung  bis  zur  (mitunter  ganz  plötzlich  auftretenden) 
totalen  Unwegsamkeit  des  Darms,  was  durch  die  Geschwulst  selbst  oder,  wie  am  Rectum, 
oft  mehr  durch  eine  Art  Imagination  bedingt  wird  {Kraske).  —  Perforation  infolge  Zerfalls 
des  Tumors.  Sie  ist  häufig  und  erfolgt  ins  Peritoneum  oder  in  andere  Hohlorgane,  wodurch 
sich  fistulöse  oder  breitere  Kommunikationen  bilden,  so  zwischen  Colon  und  Magen,  Rectum 
und  Blase  usw.  —  Durch  den  Zerfall  der  Geschwulst  begünstigt,  kann  eine  Entzündung  in 
deren  Nachbarschaft  entstehen  und  zu  Verwachsungen,  Knickungen  und  mitunter  zu  Ver- 
schluß des  Darms  führen:  man  sieht  das  meist  bei  Carcinomen  der  unteren  Partien  des  Darms. 


Bauchsitus  bei  mächtiger 
Dilatation  des  Colon  trans- 
versum  mit  Krümmung  nach 
unten,  infolge  eines  kleinen 
strieturierenden  Scirrhits  des 
unteren  Colon  descendens. 
Rechts  unten  in  der  Bauch- 
höhle ein  Teil  des  Colon 
ascendens;  zwischen  diesem 
und  dem  mächtigen  Quer- 
colon  ist  ein  Stück  Netz 
zu  sehen.  Circumferenz  des 
aufgeschnittenen,  entspann- 
ten Colon  transversum  noch 
32  cm  (normal  15).  Die 
vorne  sichtbare  Tänie  ist  auf 
2,2  cm  Breite  auseinander- 
gereckt. 42  jährige  Frau. 
Gestorben  an  Perforations- 
peritonitis.  Die  Perforations- 
öffnung lag  hinten  im  linken 
Hypochondrium  und  wurde 
durch  stercorale  Diphtherie 
herbeigeführt.  Nach  einer  bei 
der  Sektion  aufgenommenen 
Skizze. 


—  Ferner  Blutungen,  meist  nicht  bedrohlicher  Art  aus  dem  zerfallenden  Geschwulstgewebe, 
sowie  Eiterung  im  Geschwürsgrund.  —  Oberhalb  der  Stenose  erfolgt  Hypertrophie  der  Wand 
und  oft  enorme  Dilatation.  So  z.  B.  war  bei  dem  Fall  Fig.  290  das  aufgeschnittene  Quercolon 
oberhalb  eines  kleinen  stenosierenden  Carcinoms  der  Flexura  lienahs,  das  dem  in  Fig.  289 
ganz  ähnlich  sah,  32  cm  breit.  In  dem  erweiterten  Darmteil  können  Dehnungsgesehwüre, 
Decubilalgeschwüre  sowie  Diphtheria  stereoralis  (s.  S.  482)  entstehen,  was  besonders  am  Colon 
häufig  zu  chronischer  Peritonitis  mit  Verwachsungen,  in  anderen  Fällen  zu  akuter  Dureh- 
wanderungsperitonitis  führt,  oft  aber  auch  Perforation  und  Peritonitis  acuta  veranlaßt;  die 
Durchbruchstelle  ist  meist  in  der  Nähe  des  Tumors,  mitunter  aber  auch  ziemlich  weit  ent- 
fernt davon,   so  z.  B.  bei  einem  Rectumkrebs  eventuell  im  geblähten  Coecum  (vgl.  Anschülz). 

—  Der  Darmkrebs  führt  gewöhnlich  vor  Ablauf  des  zweiten  Jahres  zum  Tode.  Für  das 
Rectum  nimmt  Kraske  eine  Dauer  von  4 — 5  Jahren  an. 

Lebensalter.    Darmcarcinome  treten  selten  schon  in  der  Jugend  auf.    So  sah  Verf.  einen 
stenosierenden  Gallertkrebs  des  oberen   fiectums  mit  zahlreichen  Peritonealmetastasen  bei 


526 


Verdauungsorgane.  —  Darm. 
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Fig.  291. 

Carcinommetastaseii    im 

bei  primärem  Pharvnx- 
62  jähr.  Mann  (S.  352, 


1898  Basel).  Vgl.  S.  527.  3/4  nat.Gr. 


einem  17-,  einen  scirrhös  -  cylinderzelligen  Mastdarm - 
krebs  (der  fiir  eine  syphilitische  Striktur  gehalten  wor- 
den war)  bei  einem  19jähr.  Mädchen,  einen  Gallert- 
krebs des  Sigma  bei  einem  ebenfalls  19jähr.,  und  ein 
Dickdarmcarcinom  (Carc.  solidum  globoeellulare)  sogar 
bei  einem  löjälir.  Knaben  (vgl.  I.-Diss.  von  E.  BernouUi). 
Sie  kommen  selbst  noch  früher  vor.  Meist  sieht  man 
sie  aber  im  reiferen  Alter,  zwischen  dem  50.  und  60. 
Jahre.  Verf.  sah  jüngst  ein  latentes  Coeeumcarcinom 
ohne  Metastasen  bei  einem  95] .  Mann. 

Sehr  selten  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines 
Darmcarcinoms  und  eines  selbständigen  zweiten  Carcinoms 
in  einem  anderen  Organ.  Beweisend  für  die  primäre 
Natur  beider  Krebse  ist  besonders  die  histologische  Ver- 
schiedenheit. So  sah  Verf.  bei  einer  87jähr.  Frau  ein 
großes  schüsseliönniges,  ins  Duodenum  perforiertes 
Rundzellencarcinom  des  Coecums  und  ein  kleines  Ade- 
nocarcinom  der  Gallenblase  (mit  2  Steinen),  bei  einem 
7-ljähr.  Jlann  ein  Adenocarcinom  des  Rectums  und 
einen  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  (cf.  C.  f.  Schw. 
Nr.  10,  1906),  und  bei  einer  76jähr.  Frau  ein  Adeno- 
carcinom des  Rectums  und  einen  Scirrhus  mammae 
(Carc.  solid.)  (cf.  C.  f.  Schw.  Nr.  17,  1906). 

In  seltenen  Fällen  kann  sich  ein  Carcmom  in  der 
Umgebung  oder  auf  dem  Boden  eines  alten  tuberkulösen 
Darmgeschwürs  entwickeln. 
Metastasen  erfolgen  am  ersten  ins  Peritoneum,  dann  in  die  Leber  (durch  Pfortaderäste), 
in  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  usw.  Zuweilen  fehlen  sie  aber  ganz.  Verf.  sah  einen 
Fall,  wo  bei  einem  73jähr.  Manne  7  Jahre  nach  Entfernung  eines  Gallertcarcinoms  des  Rec- 
tums ein  von  der  Leber  aus  in  den  Ductus  hepaticus  durchgewachsener  und  dessen  Stamm 
als  fingerdicker  polypöser  Zapfen  verstopfender  gallertiger  Krebsknoten,  der  die  einzige  Meta- 
stase bildete,  tödlichen  Icterus  herbeiführte  (s.  I.-Diss.  Roceo,  Basel). 

Die  Darmserosa  kann  von  Metastasen  eines  Darmkrebses  oder  anderer,  primär  an  Bauch- 
organen auftretender  Carcinome,  z.  B.  solcher  des  Magens,  Uterus  (oder  der  Parametrien) 
Ovariums  oder  der  Gallenblase  infiltriert  werden.  Diese  Infiltration,  welche  zur  Bildung 
größerer  und  kleinerer  Knoten,  mit  Vorliebe  an  der  Ansatzslelle  des  Mesenteriums  an  den  Dann 
führt,  kann  von  außen  umschnürend  oder  in  die  Darmwand  tief  eindringend  eventuell  multiple 
Stenosen  des  Darms  bewirken,  ohne  daß  in  der  Regel  die  Mucosa  ergriffen  ist.  Verf.  sah  aber 
auch  z.  B.  bei  einer  47jähr.  Frau,  ein  Jahr  nach  Hijsterectomie  wegen  Careinom,  ein  kleines 
hartes  Krebsinfiltrat  in  der  queren  Operationsnarbe  im  Beckenzellgewebe,  welches  das  S  Ro- 
manum  25  cm  oberhalb  des  Analrings  ringförmig  bis  auf  Katheterdicke  einschnürte  und  zu 
enormer  Dilatation  des  Dickdarms,  Ileus  (Anus  praeternaturalis  nach  23täg.  totaler  Obsti- 
pation) und  zu  tödlicher  Peritonitis  geführt  hatte. 

Sekundäre,  echte  metastatisclie  Carcinome  des  Darms  sind  relativ  selten.  Sie  kommen 
meist  auf  dem  Lymphweg  (retrograd),  seltener  auf  dem  Blutweg  zustande.  Sie  sitzen  zunächst 
in  den  inneren  Schichten  (Mucosa  und  Submucosa)  und  sind  entweder  insular,  münzen-  oder 
plaquesförmig  und  zentral  gedellt  (s.  Fig.  291)  oder  seltener  auch  ringförmig,  tiefer  greifend 
und  stenosierend.  Sie  kommen  solitär  oder  häufiger  multipel,  besonders  im  Duodenum  und 
Jejunum,  seltener  tiefer  unten  im  Düim-  und  Dickdarm,  hier  vor  allem  in  der  Rectumwand 
vor,  wo  sie,  wie  Verf.  mehrfach  sah  (und  von  Dann  beschreiben  ließ),  einen  stenosierenden 
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Primärtumor  vortäuschen  können  (s.  auch  Lit.  bei  Schnitzler),  und  gehen  nach  unseren 
Erfahrungen  meist  von  einem  Magencarcinom  oder  noch  öfter  von  einem  GaJlenblasenkrebs 
aus.  Seltene  Fälle  mit  multiplen  hämatogenen  Metastasen  im  Darm  sind  gewöhnlich  uni- 
verselle Carcinosen,  so  Fälle  von  0.  Israel,  Borrmann  u.  a.  Verf.  sah  insulare  Metastasen 
(Fig.  291)  im  ganzen  Darm  verstreut,  bei  einem  62jähr.  Mann  mit  universeller  Carcitiose  nach 
einem  sehr  kleinen  Primärtumor  im  Pharynx  (Sinus  piriformis  dexter);  die  ungewöhnliche 
Metastasierung  erfolgte  in:  Gehirn,  Wirbelsäule,  Tonsillen,  Schilddrüse,  Lungen,  Bauchdecken, 
zahlreiche  periphere  Lymphdrüsen  (Leisten,  Achsel),  Milz,  Nieren,  Nebennieren,  Pankreas, 
Nebenhoden;  keine  Metastasen  in  der  Leber.  —  Gelegentlich  treten  regionäre  Metastasen  in 
der  Darmwand  in  der  Umgegend  eines  primären  Darmkrebses  auf,  oder  es  entstehen  Carci- 
nome  tieferer  Darmabschnitte  im  Anschluß  an  höher  sitzende.  —  Zerfällt  ein  sekundärer  Darm- 
krebs nach  dem  Darmlumen  zu  geschwürig,  so  kann  ein  primärer  Tumor  vorgetäuscht  werden. 

ß)  S  a  r  c  o  m  e. 
Primäre  gewöhnliche  Sarcomc  sind  selten,  bilden  circumscripte  wulstige  Höcker  mit 
teils  ulcerierter,  teils  glatter  Oberfläche,  auf  deren  Ränder  die  glatte  Schiemihaut,  innig  ange- 
wachsen, herüberzieht,  um  sich  dann  auf  dem  Tumor  mehr  und  mehr  zu  verlieren  (Fig.  292). 
Sie  sind  insular  oder  circulär,  selten  polypös,  meist  solitär.  Sie  kommen  in  jedem  Alter  vor. 
Männer  werden  3mal  so  oft  wie  Frauen  betroffen  (Westermark);  sie  treten  auch  schon  in  früher 


Fig.  292. 

Kundzellensarconi  des  Ileum.    69jähr.  Mann.    Stenoseerscheinungen  bestanden  seit  6  Monaten 

vor  der  Operation  (v.  Mikulicz),  Schwäche  und  Abmagerung  (um  23  Pfd.).    3/4  nat.  Gr. 

Jugend  auf.  Häufig  sind  sie  nur  mikroskopisch  von  Carcinomen  zu  unterscheiden.  Es  sind 
meist  Rund-,  zuweilen  auch  Alveolär-,  seltener  Spindelzellsarcome.  Ghon  u.  Hintz  berichten 
über  sog.  maligne  Leiomyome  (Histologie  s.  bei  Uterus).  Im  Rectum  kommen  auch  Melano- 
sarcome  vor;  selten  sind  sie  gestielt  (Sandner).  Sie  entstehen  in  der  Submucosa,  ergreifen  bald 
die  Muscularis  und  Mucosa  und  lassen  die  Serosa  meist  frei.  Später  zerfällt  das  Geschwulst- 
gewebe teilweise  fettig  oder  nekrotisch  oder  hämorrhagisch.   Stenose  kann  zwar  fehlen,  ist  aber 
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meist  da.  Doch  kann  sogar  eine  aneurysmenartige  Dilatation  entstehen,  wenn  die  früh  ergriffene 
Muscularis  ihre  Kontraktilität  und  Elastizität  verlor.  Auch  Imagination  kann  folgen.  —Site  der 
Sarcome  ist  am  häufigsten  der  untere  Dünndarm  (Lit.  Rheinwald,  Munk,  Rademaclier)  und 
ferner  das  Coecum,  selten  das  Rectum  (Lit.  Key,  Schümann,  Lit,),  ganz  selten  der  Wurmfort- 
satz (Carwardine,  Harte);  im  Dickdarm  können  sie  enorm  (mannskopfgroß)  werden.  Meist 
treten  früh  Metastasen  auf.  Verf.  beschrieb  ein  sehr  seltenes,  stenosierendes  Rundzellen- 
sarcom  des  Rectums  von  enormer  Ausdehnung,  das  in  wenigen  Wochen  zum  Tode  führte  und 
auf  Prostata,  Harnblase  und  Damm  mächtig  übergriff  (s.  Fig.  293)  und  sah  bei  einem  50j.  M. 
gleich  oberhalb  vom  Anus  ein  makroskopisch  wie  ein  Carcinom  aussehendes,  2-Markstückgroßes 
rundliches  erhabenes  Geschwür  mit  wallartigem  hartem  Rand,  das  sich  mikroskopisch  als  Spindel  - 
zellensarkom  erwies.  (Kerne  Metastasen.)  Über  ein  seltenes  Spindelzellensarkom  des  Meckelschen 
Divertikels  s.  S.  465. 


Fig.  293. 
Mächtiges,     mäßig    steno- 
sierendes Rundzellensarconi 
dos  Rectums,  in  nur  wenigen 

Wochen  (!)  entstanden. 
Mucosa  desRectums  wulstig 
infiltriert,  glatt;  nur  unten 
ein  eckiges  Ulcus.  Das 
periproctale  Gewebe  ist 
mächtig  infiltriert.  Am 
Damm  wölbten  sich  Ge- 
schwulstmassen halbkugelig 
vor,  diese  wurden  incidiert; 
man  sieht  die  unregel- 
mäßigen, granulierenden 
Incisionsstellen  rechts  und 
links  vom  Anus.  30jähr. 
Mann.  S.  im  Text  oben. 
(Mitgeteilt  vom  Verf.  in 
Deutsche    Chirurgie,    Lief. 

53,  1902).     i'2  nat.  Gr. 


Primäre  Lympliosarcome  bevorzugen  den  Dünndarm  (s.  S.  174  u.  175),  bes.  die  Gegend 
des  Ileum's,  kommen  seltener  auch  im  Dickdarm  (Lit.  Glinski,  Lecene)  und  selbst  im  Rectum 
vor.  Sie  gehen  vom  adenoiden  Gewebe  aus,  beginnen  in  den  tiefen  Schichten  der  Mucosa 
oder  in  der  Submucosa,  können  große  Strecken  mit  weißlichen,  glasigen  Geschwulstmassen 
fingerdick  gleichmäßig  infiltrieren  oder  höckerige  Wülste,  eventuell  auch  breitbasige  oder 
gestielte  Tumoren  bilden,  mitunter  auch  eine  plaqueartige  Anordnung  zeigen.  Sie  bedingen 
entweder  Stenosen  (vgl.  z.  B.  v.  Haberer,  Kroll),  oder  es  kommt  wohl  häufiger  zu  einer  aneu- 
rysmenartigen  Erweiterung  des  starr  infiltrierten,  dickwandigen,  innen  nicht  selten  ulcerierten 
Rohres  (Madelung  u.  a.).  Das  Peritoneum  kann  diffus  oder  mit  Knötchen  infiltriert  sein. 
Die  Mesenterialdrüsen  sind  oft  sehr  stark,  seltener  nur  wenig  infiltriert.  Auch  entferntere 
Metastasen  treten  zuweilen  zahlreich  und  früh  auf  (s.  die  einen  25j.  M.  betreffende  Beobachtung 


Erkrankung  einzelner  Darmabschnitte.    Duodenum. 


529 


auf  S.  175).  Auch  primär-multiple  L.  des  Darms  kommen  vor  (vgl.  den  Fall  S.  176).  L.  des 
Darms  werden  schon  bei  Kindern  beobachtet ;  zuweilen  gehen  sie  mit  Fieber  einher.  L.  können, 
im  Gegensatz  zu  gewöhnlichen  Sarkomen,  mitunter  relativ  lange  ohne  wesentliche  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  bestehen;  in  anderen  Fällen  ist  der  Verlauf  ein  rascher  (2—3  Monate). 
Exitus  infolge  der  Kachexie,  selten  durch  Perforationsperitonitis.  —  Betreffs  Leukämie  und 
aleukäm.  Adenie  vgl.  S.  519. 


Fig.  294  u.  295. 

Sekundäres  Sarcom  des  Düimdarms  bei  Sarcom  des  Pylorus,  außen  (1.   Bild)    einen  steno- 

sierenden  offenen  Ring,  innen  (r.  Bild)  ein  nicht  ganz  circuläres  Ulcus  mit  wallartigem  Band 

bildend,  das  einem  primären  Krebs  gleicht.     (Mikroskopisch:    polymorph-  und  großzelliges 

Rundzellensarcom  mit  großkemigen  Biesenzellen.)    4/5  nat.  Gr. 


Sekundäre  (metastatisclie)  Sarcome  sind  häufiger  wie  primäre,  und  zwar  sind  es  vor 
allem  melanotische.  Sie  sitzen  meist  in  der  Submucosa,  Muscularis  oder  Serosa;  oft  werden 
die  Appendices  epiploicae  betroffen,  oder  die  Knoten  sitzen  am  Ansatz  des  Mesenteriums; 
ins  Lumen  prommierende  Knoten  können  Stenose  bewirken;  selten  ulcerieren  sie.  Circuläre 
oder  auch  nur  hohlschalenartige  Infiltrate  mit  Ulceration  nach  dem  Lumen  zu  können  primäre 
Tumoren  (Carcinome)  vortäuschen  (s.  Fig.  294  u.  295);  Verf.  sah  ein  ähnliches  Infiltrat  im 
oberen  Jejunum  in  einem  Fall  von  Rundzellensarcom  der  Schilddrüse  bei  einem  63jähr.  Mann; 
zugleich  fand  sich  ein  münzenförmiges,  ulceriertes  Infiltrat  im  Magen.  (Relativ  häufig  sind 
auch  sekundäre  Lymphosarcome,  vgl.  S.  175). 

IX.  Erkrankungen  einzelner  Darmabschnitte. 

Eine  beschränkte  Lokalisation  zeigen  oft  Erkrankungen  a)  im  Duodenum, 
b)  im  Coecum  und  Processus  vermiformis,  c)  im  Rectum. 

a)  Das  Duodenum  (s.  die  topographische  Fig.  66  auf  S.  87)  bietet  in 
seinem  oberhalb  der  Papilla  Vateri  gelegenen  Teil  in  bezug  auf  Erkrankungen 
Ähnlichkeit  mit  dem  Magen.  Hämorrhagischen  Erosionen  und  dem  Ulcus  rotundum 
s.  pepticum  begegnen  wir  mit  seltenen  Ausnahmen  nur  in  diesem  Teil  des  Duo- 
denums, in  welchem  der  saure  Magensaft  noch  wirksam  ist. 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl. 
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Das  Ulcus,  meist  dicht  unter  dem  Pylorus  oder  2—4  cm  davon  entfernt  und  fast  stets 
in  der  Pars  horizontalis  sup.,  besonders  oft  an  der  Vorderwand  gelegen,  sieht  genau  aus  wie 
ein  Magenulcus.  Es  hat  flache  oder  durch  überhängende  Schleimhaut  leicht  gewulstete  Ränder, 
eine  glatte  Basis  und  vertieft  sich  treppenförmig.  ülcera  können  multipel  sein.  Sie  können 
embolisch  entstehen.  Wird  ein  größerer  Embolus  eingetrieben,  so  kann  die  folgende  Nekrose 
und  Ulceration,  da  die  Gefäße  die  Darmwand  gabelförmig  umgreifen,  ringförmig  werden. 
Zuweilen  findet  man  zwei  getrennte,  quergestellte  Ulcera,  die  aber  auf  einer  gemeinsamen, 
den  Dann  circulär  umgebenden  Linie  liegen.  Duodenalulcera  können  stationär  werden;  dabei 
können  sie  latent  sein.  Selten  heilen  sie  spontan  durch  Narbenbildung*),  Schließt  sich  Narben- 
stenose an,  so  dehnt  sich  der  obere  Teil  des  Duodenums  aus,  der  Pylorus  wird  ausgereckt,  in- 
sufficient  und  Magenektasie  folgt ;  schwere  subjektiveErscheinungen  können  auch  durch  periduo- 
denale Adhärenzen  älterer  Ulcera  hervorgerufen  werden.  Duodenalulcera  sind  viel  seltener  wie 
Magenulcera  und  dabei  gefahrlicher,  aber  sie  haben  nur  geringe  Tendenz  in  C'arcinom  über- 
zugehen. (Vgl.  Mayo.)  Sie  betreffen,  im  Gegensatz  zu  Magengeschwüren,  viel  häufiger  Männer 
als  Frauen,  kommen  aber  auch  schon  bei  Neugeborenen  vor.  (Aschoff  gibt  in  Fällen  letzterer 
Art  zu  bedenken,  ob  nicht  ein  Druck  auf  die  Duodenalwand  in  der  Art  ausgeübt  werde,  daß 
Nachbarorgane,  Leber  und  Gallenblase,  das  Duodenum  gegen  den  Pankreaskopf  drücken; 
so  würden  sich  auch  Abklatschgeschwüre  erklären.)  —  Sehr  oft  kommt  es  zu  Perforation  des 
Ulcus,  mehr  wie  doppelt  so  oft  an  der  Vorderwand  als  an  der  Hinterwand  (Collin,  Pagen- 
siecher). Manchmal  entsteht  vor  dem  Eintritt  der  Perforation  eine  lokale  Peritonitis,  welche 
zu  Verklebungen  mit  der  Umgebung  (Leber,  Hals  der  Gallenblase,  Pankreas)  führt,  und  der 
Durchbrach  erfolgt  dann  in  einen  abgeschlossenen  peritonealen  Raum;  es  kann  so  eine  sub- 
phrenische,  wesentlich  auf  das  rechte  Hypochondrium  beschränkte  oder  eine  subhepatische, 
abgegrenzte  exsudative  Peritonitis  entstehen;  letztere  kann  sich  der  kleinen  Kurvatur  des 
Magens  entlang  bis  zur  Cardia  erstrecken.  Man  nennt  das  ,sub{ihreniselie  Abseesse'.  Häufig 
schließt  sich  dann  erst  sekundär  allgemeine  Peritonitis  an;  in  anderen  Fällen  tritt  dieselbe 
sofort  unter  Austritt  von  Duodenalinhalt  ein  (Tod  nach  1 — 2  Tagen).  Sehr  oft  (nach  Wonach 
in  der  Hälfte  der  Fälle)  ist  die  Perforationsperitonitis  das  erste  Symptom  des  Ulcus.  Die 
Ulcera  können  zu  Gefäßarrosion  und  zuweilen  zu  tödlicher  Hämorrliagie  (aus  der  A.  pancreatico- 
duodenalis  oder  Ästen  derselben  oder  aus  deren  Stammgefäß  der  Gastroduodenalis  u.  a.,  sehr 
selten  aus  der  Aorta  und  Pfortader)  führen.  Man  kann  auch  2  Geschwüre  zugleich  sehen,  von 
denen  das  eine  zu  öfteren  starken  Blutungen  und  das  andere  schließlich  zur  tödlichen  Per- 
foration führte;  Verf.  sah  das  sogar  bei  einem  3j.  Mädchen.  —  Duodenalulcera  sind  relativ 
häufig  bei  Sepsis  (nach  Perry  und  Shaw  im  Verhältnis  von  1  :  37),  angeblich  auch  bei  Ver- 
brennungen der  äußeren  Haut  (1  :  30);  doch  tritt  Marchand,  der  sie  bei  50  Fällen  nie  sah,  nach 
den  Erfahrungen  von  Verf.  mit  Recht  dieser  viel  verbreiteten  Annahme  entgegen.  In  beiden 
Fällen  denkt  man  an  primäre  Schädigung  durch  Embolien,  Thrombosen  und  Ekchymosen. 
Nach  Älvazzi  sollen  Ulcera  duodeni  bei  chronischer  Bleivergiftung  (Satnrnismus),  die  z.  B. 
bei  Anstreichern  nicht  selten  ist,  relativ  häufig  sein. 

Ein  Katarrh  der  Duodenalsclüeimhaut  kann  sich  auf  die  Gallenwege  fort- 
setzen oder  durch  Schwellung  die  Papilla  duodenalis  verlegen;  es  folgt 
Icterus  (katarrhalischer  oder  Stauungsicterus),  oder  es  entsteht  Stauung 
des  Pankreassaftes.  —  Seltene  Geschwülste,  vor  allem  Krebse  des  Duode- 
nums (s.  Fig.  358),  die  fungös  oder  infiltrierend,  insular  oder  circulär 
sein  können,  sitzen  zuweilen  in  der  Nähe  der  Papille  und  können  dann 
Stauung  der  Galle  und  des  Pankreassekretes  und,  wie  in  Fig.  358,  ausge- 


*)  Unter  22  Fällen    sah  Verf.    das  zweimal  (s.    I.-Diss.   Wolowelsky,    Basel  1906); 
nach  Anlegung  einer  Gastro  je  junostomie  sah  Mayo  82%  heilen.     S.  auch  Lit.  bei  Melchior. 
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dehnte  Fettgewebsnekrose  bewirken.     Sie  können  auch  eine  Duodenalstenose 
hervorrufen*). 

Oberhalb  der  Papille  gelegene  Carcinome  machen  Erscheinungen  wie  Pyloruscarcinorne. 

Es  geniige  hier  der  Hinweis,  daß  alle  möglichen  .Tumoren'  (umschriebene  Peritonitiden, 
Aneurysmen  der  Aorta,  Hydronephrose,  Nieren-,  Leber-,  Mesenterialcysten,  sowie  Neubil- 
dungen, die  von  benachbarten  Teilen  —  bes.  vom  Pankreas  —  ausgehen)  Duodenalstenose 
bedingen  können.  —  Vgl.  auch  arterio-mesenterialen  Duodenalverschluß  S.  458. 

Siehe  auch  Divertikel  (S.  480),  Atresia  congenita  (S.  460),  Ankylostomum  duodenale  (S.  545), 
Panereas  aberrans  (s.  bei  Pankreas). 

b)  Coecum  (=  Blinddarm)  und  Processus  vermiformis  (  =  Appendix  vermicularis). 

Entzündungen  des  Coecums,  Typlilitis  sind  von  geringer  Bedeutung  im  Vergleich  zu 
denen  des  Wurmfortsatzes.  Sie  können  einmal  durch  Kotretention  bei  chronischer  Obstipation 
entstehen  (Typhlitis  slercoralis).  Meist  bilden  sich  feste,  harte  Kotballen  (Scybala),  selten 
sammeln  sich  massenhaft  Fremdkörper,  z.  B.  Obstkerne,  an,  die  das  Coecum  ausweiten,  oder 
man  findet  Haufen  von  Eingeweidewürmern  (Schiller  u.  a.),  welche  Dinge  eine  mehr  oder 
weniger  heftige  Entzündung  der  Schleimhaut  provozieren.  Zugleich  kann  Vermiculitis  be- 
stehen. Die  Entzündung,  welche  durch  Bakterien  und  deren  Toxine  erzeugt  wird,  hat  ent- 
weder einen  chronisch-katarrhalischen  (phlegmonösen)  oder  einen  nekrotisierenden,  diphtheri- 
schen Charakter  (stercorale  Diphtherie);  sie  kann  zu  multipler  Geschwürsbildung  und  zu 
Entzündung  der  Umgebung  (Perityphlitis,  pericolitisehen  Adhäsionen)  sowie  zu  Absceßbildung 
und  Perforation  führen.    (Vgl.  Cordes,  Röpke,  Hagenbach.) 

Spezifische  uleeröse  Prozesse  (Tuberkulose,  Typhus,  Dysenterie)  beteiligen,  wie  früher 
erwähnt,  häufig  das  Coecum.  Besonders  bei  Tuberkulose  können  voluminöse  oder  kleinere, 
derbe,  stenosierende  Tumoren  der  lleo-Coecalgegend  entstehen  (vgl.  Conrath,  Fibiger  u.  a.), 
man  spricht  hier  von  hyperplastischer  Form  der  Darmverengerung  im  Gegensatz  zur  einfachen 
narbigen  Form  (vgl.  S.  516). 

Der  Processus  vermiformis  ist  ein  häufiger  Sitz  von  oft  folgenschweren 
bakteriellen  Entzündungen  (Appendicitis)  und  die  Hauptfundstätte  von  Darm- 
steinen (s.  S.  532),  welche  hier  oft  mit  den  schwersten  Veränderungen  einhergehen. 

Angeborener  Mangel  des  Processus  vermiformis  ist  sehr  selten  (s.  S.  460). 

Der  Processus  vermiformis  ist  wegen  seiner  Länge  (6 — 8,  10,  selten  bis  zu  25  cm;  er 
wächst  bis  zum  4.  Decennium),  Engigkeit  und  blindsackartigen  Gestalt  zu  Retentionen  wie 
prädisponiert.  Dazu  trägt  teilweise  noch  eine  klappenartige  Schleimhautfalte  am  Zugang 
zum  P.  v.,  die  (lerlachsche  Klappe,  bei  (s.  von  Hansemann  und  dagegen  Oberndorfer).  Bei 
guter  Peristaltik  wird  der  schleimig -fäcale  Inhalt  (beim  Foetus  Meconium),  den  der  P.  v.  führt, 
immer  wieder  herausbefördert.  (Der  Behauptung  Obemdorfer's,  daß  Kot  als  Inhalt  des  P.  v. 
pathologisch  sei,  widersprechen  die  überwiegenden  Erfahrungen  anderer).  Anders  bei  unge- 
nügender peristaltischer  Bewegung,  oder  wenn  die  Verbindung  mit  dem  Coecum  nicht  frei  ist, 
z.  B.  weil  dort  bei  chron.  Obstipation  Kot  oder  Gase  sich  anstauen,  oder  infolge  von  zu  großer 
Länge,  unregelmäßiger  Lagerung  (was  jüngst  auch  H.  Albrecht  u.  Liertz  betonen)  oder  von 
Knickung  des  P.  v.  (vgl.  Klauber)  oder  von  Stenose  durch  Schwellung  der  Mucosa  bei  Darm- 
katarrh, oder  bei  Obturation  durch  Kotsteinchen.  In  allen  diesen  Füllen  muß  der  Inhalt  des 
Wurmfortsatzes  stagnieren,  und  durch  diese  Retenfion  werden  die  darin  stets  (Lanz  und  Tavel) 
enthaltenen  Bakterien  (darunter  Bacterium  coli  und  Streptokokken,  Pneumokokken,  Staphylo- 
kokken —  vgl.  Haim,  Franke  u.  a.  —  und  ganz  besonders  auch  entzündung-  und  verjauchung- 
erregende, starke  Toxine  bildende  Anaeroben,  vgl.  Runeberg,  Lit.,  Heyde)  enorm  vermehrt 
und  in  ihrer  Virulenz  gesteigert.    Die  Stagnation  ist  hier  —  wie  in  den  Gallenwegen  —  sehr 


*)  Vgl.  Lit.  bei  Geiser:    Über  Duodenalkrebs,  9  Fälle  aus  d.  path.  Anst.  Basel  D.  Z. 
Chir.  86,  1906;  s.  auch  Aynaud,  Marion. 
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wichtig  für  das  Zustandekommen  der  Entzündung.  Die  Rolle  von  tierischen  Parasiten  (Ascaris, 
Oxyuris,  Trichocephalus)  ist  dagegen  trotz  ihrer  Häufigkeit  bei  der  Entstehung  von  Ent- 
zündungen und  groben  Läsionen  der  Appendix  wohl  kerne  große;  Blanchard  z.  B.  hält  sie 
aber  für  wichtig.  —  Von  Bedeutung  sind  im  P.  v.  autochthon  entstandene  Kotsteine  (Kopro- 
lithen), ferner  nur  relativ  selten  im  Kern  eines  Kotsteins  steckende,  ausnahmsweise  auch  freie 
Fremdkörper.  Kotsteine  (1)  entstehen  meist  so,  daß  sich  um  einen  reinen  Kotkern,  eventuell 
mit  Einlagerung  von  Kalk-  und  Magnesiasalzen,  Schleimschichten  konzentrisch  herum  ab- 
lagern. Auch  können  Schleimmassen,  die  sich  schichtweise  aufeinander  lagern,  Kot  ein- 
schließen, dann  inkrustiert  werden  und  so  steinige  Konkremente  bilden.  Nach  v.  Brunn  be- 
stehen manche  , Kotsteine'  in  der  Hauptsache  aus  Bakterien.  Oft  ist  am  Sitz  des  Kotsteins 
eine  circumscripte  Erweiterung  des  Lumens.  Wirkliche  Fremdkörper  (2  a)  als  Kerne  von 
Kotsteinen  sind  viel  seltener.  Dabei  handelt  es  sich  um  kleinste,  unlösliche  Fremdkörper, 
z.  B.  Haare,  Borsten,  Holzstückchen,  unlösliche  Pflanzenteile  aus  der  Nahrung,  selten  um 
Fischgräte,  Schrotkörner,  Nadelstücke,  Gallensteine  und  kleine  Obstkeme  unter  Kirschkern- 
größe, also  Orangen-,  Apfel-,  Birnen-,  Apfelsinen-,  Traubenkerne.  Alle  diese  Dinge  (Lit.  bei 
Kelly,  Rebentisch,  Oberndorfer)  können  dann  das  Zentrum  für  zunächst  weiche  Kotmassen  ab- 
geben, die  sich  mit  phosphorsaurem  Kalk  und  Tripelphosphat  mehr  oder  weniger  inkrustieren. 

—  Ist  die  Inkrustation  bei  1  und  2a  sehr  stark,  so  entstehen  harte,  geschichtete  Steine,  die  man 
wohl  mit  Obstkernen  verwechsem  könnte.  Meist  sind  aber  die  in  erster  Linie  in  Betracht 
kommenden  kleinen  einfachen  Kotsteine  nur  fest-weich,  dabei  dicht,  relativ  trocken,  leicht. 
Kotsteine  sind  meist  länglich-oval  oder  walzenförmig  und  selten  mehr  wie  bohnengroß.  (Verf. 
beobachtete  einen  Stein  von  3  cm  Länge  und  1,7  cm  Dicke;  s.  Lit.)  Man  kann  auch  mehrere 
facettierte  Steine  sehen.  Die  Vergrößerung  geschieht  wesentlich  durch  Auflagerung  neuer 
Schleimschichten.  Sie  können  dadurch  viel  größer  werden  als  die  Zugangsöffnung  zum  Wurm- 
fortsatz. Die  braune  Farbe  rührt  von  den  die  Faeces  hauptsächlich  färbenden  Derivaten  des 
Bilirubin  (bes.  dem  Hydrobilirubin)  her.     Je  mehr  sie  versteinern,  um  so  heller  werden  sie. 

—  Freie  Fremdkörper  (2b)  sind  sehr  selten;  es  handelt  sich  um  Nadeln  (vgl.  z.  B.  den  von 
v.  Bansemann  erwähnten  Fall),  Kieselsteinchen,  Hemdenknöpfchen,  Obstkeme  u.  a. 

Die  Appendizitis,  Vermiculitis,  (fälschlich  Blinddarmentzündung)  und  mehr  topographisch 
Beri-  oder  Epityphlitis  genannt,  ist  sehr  häufig,  und  zwar  in  jedem,  auch  im  frühesten  Alter. 
(Appendicitis  resp.  Epityphlitis  ist  anatomisch-topographisch,  kein  sehr  scharfer  Begriff,  da  die 
Länge  des  P.  v.  (s.  S.  631)  und  seine  Lage  (ins  kleine  Becken  herabhängend,  innen  oder  außen 
vom  Coecum,  oder  hinter  oder  auf  demselben,  nach  oben  oder  unten  vom  Coecum,  in  einer 
Hernie  u.  a.)  recht  variabel  sind  (Lit.  bei  Fiedler,  Sitzer  u.  Liertz). 

Hinsichtlich  der  Entstehung  der  Wiirnilortsatzentziuidung  (Lit.  im  Anhang)  bestehen 
zwei  Hauptvorstellungen,  a)  Enterogene  Entstehung.  Sie  ist  die  ältere,  nächstliegende.  Auch  Verf. 
vertritt  sie  für  das  Gros  der  Fälle.  Die  pathologischen  Vorgänge  dabei  sind  im  wesentlichen 
dieselben,  wie  wir  sie  auch  bei  Entzündungen  an  anderen  Teilen  des  Darms  sehen  (vgl.  S.  492), 
und  werden  nur  durch  die  besonderen  anatomischen  Verhältnisse  (den  engen  Blindsack  mit  der 
an  Follikeln  und  Krypten  reichen  Lmenfläche  u.  a.)  in  einer  für  den  Verlauf  des  Krankheits- 
prozesses bedeutungsvollen  Weise  modifiziert. 

Nach  umfangreichen  Untersuchungen  Asclioff's  und  seiner  Schüler  beginnt  die  Ent- 
zündung in  einer  oder  häufiger  in  mehreren  Buchten  der  Schleimhaut  als  Ansammlung  von 
Leukocyten  unter  dem  Epithel;  stets  soll  auch  ein  minimaler  Defekt  des  Epithels  da  sein, 
woselbst  sich  dann  ein  Pfropf  von  Leukocyten  und  Fibrin  bilde.  Dieses  ist  der  sog.  Primär- 
infekt. Von  ihm  aus  entwickelt  sich  schnell  das  Bild  des  «)  phlegmonösen  Stadiums  (Appen- 
dicitis catarrhalis  von  Sonnenburg,  Franke)  durch  Konfluenz  zahlreicher  von  den  Buchten  aus- 
gehender keilförmiger  Leukocytenherde,  die  bis  an  die  Serosa  reichen;  auf  der  Serosa  liegt 
fibrinös-eitriges  Exsudat  (toxisch-abakteriell).  Diese  Form  kann  kompliziert  sein  durch  intra- 
murale  Abseeßehen,  die  nach  außen  oder  innen  perforieren  können;  selten  entsteht  Dissezierung 
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infolge  eitriger  Einschmelzung  bes.  der  Submucosa.  Meist  erfolgt  Ausheilung.  —  Das  phleg- 
monöse Stadium  kann  auch  in  die  schwerere  ß)  ulcerösc  Form  übergehen,  wobei  sich  die  Primär- 
infekte  unter  eitriger  Einschmelzung  der  Mucosa  zu  Ulcera  von  größerer  Ausdehnung  und 
Tiefe  vergrößern;  dabei  ist.  fast  stets  Fibrinexsudation  mit  der  eitrigen  Sekretion  der  Geschwürs- 
flächen verbunden.  Kompliziert  wird  diese  Form  einmal  durch  ulceröse  Perforation  und  dann 
durch  Wandnekrose,  zu  deren  Zustandekommen  außer  Toxinen  meist  auch  Arteriitis  und 
Phlebitis  wesentlich  mitspielen.  So  entsteht  entweder  eine  anämische  Nekrose  oder  ein  hämor- 
rhagischer Infarkt;  die  abgestorbene  Wandung  kann  eventuell  auch  faulig  zersetzt,  gangränös 
werden.  Ganz  breite  Perforation  kann  erfolgen.  —  Kommt  es  zur  Ausheilung,  so  werden  die 
toten  Teile  abgestoßen,  und  es  entsteht  eine  reichliche  reparatorische  Wucherung  von  Granu- 
lationsgewebe, welche  zu  Verwachsungen  und  narbiger  Obliteration  führen  kann. 

b)  Hämatogen*  Entstellung.  Neben  der  enterogenen  muß  man  nach  den  Untersuchungen 
von  Adrian  u.  a.  und  besonders  von  Krets  auch  eine  metastatische  Entstehung  für  möglich 
halten  (Lit.  bei  Canon  u.  Tedesco  und  Lit.  im  Anhang  zu  S.  532.)  Nach  Kretz  gelangen  von  einer 
akuten  Angina  aus  durch  Vermittlung  entzündeter  Halslymphdrüsen  Keime,  meist  Strepto- 
kokken, in  die  Blutbahn  und  lokalisieren  sich  subepithelial  in  den  Follikeln  der  Appendix. 
Kretz  konnte  embolische  Mykosen  in  den  Follikelgefäßen  nachweisen.  Dann  folgt  Absterben 
der  Gefäßwand,  Blutung  in  die  Follikel,  Nekrose  in  denselben.  Es  kann  Untergang  der  Kokken, 
Einwanderung  von  Leukocyten  stattfinden,  eventuell  auch  Ausstoßung  des  affizierten  Follikels, 
von  starker  Fibrinexsudation  gefolgt,  —  oder  es  kommt  zu  einer  progredienten  Phlegmone. 

Über  das  Häufigkeitsverhältnis  der  hämatogenen  zur  enterogenen  Entstellungsart  lassen 
sich  sichere  Daten  nicht  geben.  Doch  neigen  die  Meisten  dazu,  letztere  als  die  nächstliegende 
auch  für  die  häufigste  Entstehungsart  zu  halten  und  es  wäre,  wie  u.  a.  auch  Oberndorfer  betont, 
in  der  Tat  schwer  verständlich,  daß  die  Emboli  gerade  die  Follikel  des  Pr.  v.  und  unter  gleichen 
Bedingungen  nicht  auch  die  äquivalenten  Follikel  des  übrigen  Darms  öfter  heimsuchen  sollten. 
(S.  Lit.  im  Anhang  zu  S.  532.) 

(Die  Bedeutung  des  Traumas  für  die  Appendicitis  wird  sehr  verschieden  bewertet. 
Sicher  ist,  daß  es  einen  akuten  Prozeß  wesentlich  verschlimmern  und  wohl  auch  einen  älteren 
Proceß  zum  Aufflackern  bringen  kann.    Lit.  bei  Bruning,  Oberndorfer  und  Tiegel.) 

Die  Recidive,  die  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  auftreten,  stellen  neue  Infektionen  dar; 
die  anatomischen  Veränderungen  verhalten  sich  dabei  wie  beim  ersten  Infekt.  Blieben  von 
früher  Stenosen  zurück,  so  begünstigt  das  die  Lokalisation  in  dem  Abschnitt  hinter  der  Stenose. 
Das  Vorkommen  einer  primär-chronischen  Appendicitis  wäre  nach  Aschoffs  Untersuchungen 
zu  negieren.  Einen  verzögerten  Verlauf  der  Heilung  können  aber  sowohl  distal  von  bereits 
verschmolzenen  Stellen  angesammelte  reichliche  Exsudatmassen  als  auch  Kotsteine  (s.  dort) 
veranlassen.  Andere  halten  dagegen  an  dem  Vorkommen  einer  vom  Beginn  an  anfallsfreien, 
chronischen  Appendicitis  fest  (vgl.  u.  a.  v.  Rosthorn),  wie  denn  überhaupt  trotz  der  vielen  ana- 
tomischen Untersuchungen  eine  ausreichende  Kongruenz  derselben  mit  dem  kimischen  Bilde 
noch  nicht  erbracht  ist  (vgl.  Kunimell).  —  Über  chronische  obliterierende  Appendicitis  s.  S.  536. 

Die  kleinen  autochthonen  Konkremente.  Kotsteine,  werden  in  ihrer  Bedeutung  sehr  ver- 
schieden bewertet.  Erklärte  man  sie  doch  für  .harmlose  Gesellen'  und  gar  für  einen  , Schutz' 
für  die  Mucosa  (Aschoff).  Wenn  ihnen  eine  ursächliche  Rolle  für  die  Entstehung  der  Appen- 
dicitis vielleicht  auch  nicht  oft  zukommt  (obwohl  .Sprengel  sie  in  50%  der  Appendicitisfälle 
fand  und  jüngst  noch  Heile  der  eventuellen  Abschließung  durch  den  Kotstein  eine  Bedeutung 
für  die  Entstehung  der  Appendicitis  zuspricht),  und  wenn  sie  auch  sicher  in  histologisch  ge- 
sunden Wurmfortsätzen  vorkommen,  so  ist  anderseits  an  ihrer  nicht  selten  schwer  komplizierenden 
Rolle  im  Verlauf  der  App.  nicht  zu  zweifeln.  Da,  wo  sie  im  Proc.  v.  stecken,  können  sie  a)  in- 
folge ihres  hohen  Bakteriengehaltes  oder  durch  ihre  Härte  und  unter  Mitwirkung  des  infek- 
tiösen Inhaltes  des  Proc.  v.  lokalen  Schleimhautzerfall  durch  Eiterung  oder  durch  Dekubital- 
gangrän  bewirken,  oder  b)  es  kann  infolge  thrombotischer  Vorgänge  imMesenteriolum  sekundär 
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zu  Nekrose  in  der  über  dem  Stein  ausgespannten  Wand  kommen,  ödere)  wenn  der  Stein  die  Ul- 
eeration  nicht  selbst  veranlaßt  hat,  kann  er  die  Heilung  (Epithelisierung)  verhindern  und 
dadurch  den  Entzündungsprozeß  länger  unterhalten  (s.   auch  Noll).     Ukeraiion,  eventuell 
Perforation  folgt,    Man  sieht  dann  durch  das  Loch  hindurch  den  Kotstein  im  Wurm  liegen, 
oder  der  Stein  wurde  herausgepreßt  und  findet  sich  dann  meist  in  nächster  Nähe  von  der  Aus- 
trittsstelle.   Wo  eine  stärkere  Ulceration  besteht,  da  schreitet  die  Entzündung  oft  phlegmonös 
fort,  und  es  bilden  sich  Äbscesse  in  der  Wand  des  P.  v.    Durch  Bersten  eines  Wandabscesses 
kann  Perforation  erfolgen.     Exsudate,  die  sich  beim  Entzündungsprozeß  bilden,  können  zu- 
weilen  den  Durchgang  nach  dem  Blinddarm  er- 
zwingen und  gelegentlich  dabei  auch  einen  Kot- 
stein  in  heilsamer  Weise  in  das  Coecum  hinaus- 
pressen,     d)    Ferner   kann   der   Kotstein  aber 
auch   wie  ein   Pfropf   wirkend    eine  Entleerung 
des   distal    angesammelten    Inhaltes   resp.    Ex- 
sudates verhindern:  wir  haben  dann  in  der  ge- 
spannten Wand  Verhältnisse,    welche    geeignet 
sind,  eine  Delmungsnekrose  (s.  S.  482)  und  Per- 
foration herbeizuführen  (Fig.  296).  Mit  dieser  unse- 
rer Bewertung  des  Kotsteins  stimmt  auch  Klemm's 
jüngste  Mitteilung  überein.   Vgl.  auch  Wmkjer. 
Setzt  sich  eine  Entzündung  bis  zur  Serosa 
fort,   ohne   daß  dabei  die  Kontinuität  der  Wand 
unterbrochen   zu    sein   braucht,   so  entsteht  eine 
schmerzhafte  Entzündung  des  peritonealen  Über- 
zugs (PeriappendicHis),    eine  lokale  Peritonitis, 
von  verschiedenem  Charakter,  je  nach  der  Inten- 
sität des  Grundprozesses.  Ausgänge:  Einmal  kann 
das  Exsudat  unbedeutend  sein  und  zugleich  mit 
dem   Prozeß   im   Innern   spurlos    verschwinden; 
das   andere    Mal    treten    Nachschübe    auf    und 
das  fibrinöse  Exsudat  gelangt  zur  Organisation, 
so  daß  der  erweiterte,  bis  fingerdick  geschwol- 
lene P.  v.    und   seine   nächste   Umgebung   von 
einem  anfangs  gefäßreichen,  später  blasser  wer- 
denden System  von  Bindegewebsadhäsionen  be- 
deckt wird  (Plastische  Appendicitis).   Der  Prozeß 
kann  damit  dauernd  geheilt  sein,  oder  er  recidi- 
viert,  z.  B.  infolge  eüier  durch  die  Verwachsun- 
gen bedingten  Verlegung  des  Lumens  oder  einer 
Lockerung  der  Adhäsionen  und  Propagation  eines  darin  eingeschlossenen  Exsudates.  —  Auch 
ein  eitriges  oder  eitrig- jauchiges  Exsudat  kann  noch  resorbiert  werden,  wenn  es  zwischen  be- 
nachbarten Teilen,  vor  allem  Darmschlingen,  die  durch  Peritonitis  productiva  fest  verwachsen 
sind,  gut  abgekapselt  wird.     Auch  dadurch,  daß  der  so  abgekapselte  Absceß  in  den  Dann 
perforiert  (Selbstdrainierung)  kann  noch  Spontanheilung  eintreten.    Es  bleiben  dann  dichte 
fibröse,  schwartige  Adhäsionen  zurück.  —  Ist  die  Appendicitis  abgelaufen,    so  kann    der 
Wurmfortsatz  partielle  oder  ausgedehnte  Obliterationen  zeigen  und  sich  im  letzteren  Fall  zu 
einem  schnür-  oder  bandartigen,  cylindrischen  oder  platten  Bindegewebsstrang,  oft  ohne  jedes 
Lumen,  umwandeln. 

In  anderen  Fällen  aber  verwandelt  sich  die  lokale  alsbald  oder  mit  der  Zeit  in  eine  all- 
gemeine Peritonitis ;  das  geschieht  am  häufigsten,  wenn  die  Abkapselung  eines  Abscesses  ver- 
sagt (z.  B.  infolge  von  Traumen,  Erschütterungen  u.  a.). 


Fig.  296. 
Perforation  des  Wurmfortsatzes. 

s  Verschlußstem  im  proximalen  Teil  mit 
umgebender  Gangrän  der  Mucosa;  distal- 
wärts  besteht  Dehnungsgangrän  und  eine 
Perforation  (p).  (Pfeil  in  der  Öffnung.) 
lßjähr.  Mädchen,  gest.  an  Peritonitis  per- 
forativa,    S.  546,  05.    Basel.  9/io  nat.  Gr. 
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Den  lokalen  Entzündungsherd  bezeichnet  man  klinisch  auch  als  perityphlitischen  Tumor, 
der  durch  die  Bauchdecken  fühlbar  ist.   Wesentlich  tragen  angestaute  Kotmassen  im  Typhlon 

zum  Tumor  bei,  außerdem  die  Anschwellung  der  entzündeten  Organteile  sowie  ferner  Exsudat 
bergende  Verwachsungen. 

Tritt  Perforation  des  P.  v.  ein,  so  folgt  entweder  eine  allgemeine  eitrige  oder  jauchige 
Peritonitis  —  und  das  ist  dann  der  Fall,  wenn  keine  schützenden  Adhäsionen  bestehen  — . 
oder,  woi'eni  die  Perforation  nicht  in  die  freie  Bauchhöhle,  sondern  in  bereits  bestellende  Ad- 
häsionen erfolgt,  so  bildet  sich  ein  intraperitonealer  Kotabsceß  (Bauchabsceß),  eine  chronische, 
jauchig-eitrige,  abgesackte  Perityphlitis. 

Der  perforierte  P.  v.  kann  sehr  verschieden  aussehen.  Manchmal  ist  er  ganz  vom  Coecum 
abgetrennt,  und  oft  ist  nur  noch  ein  Stück  vom  distalen  Ende  zu  finden,  das  dick  und  noch 
sondierbar  oder  aber  obliteriert  ist.  Zuweilen  findet  man  in  dem  stmkenden  Eiter  gar  nichts 
mehr  vom  Wurmfortsatz,  oder  er  ist  in  mehrere  dünnwandige,  morsche,  brandige  Stücke 
zerlegt  oder  durch  große  Defekte  breit  eröffnet,  wie  aufgeschnitten,  und  innen  mit  Ulcera 
oder  brandigen  Herden  oder  phlegmonösen  polsterartigen  Stellen  bedeckt,  oder  der  P.  v.  zeigt 
zahlreiche  kleinere  oder  größere  klaffende  Löcher  oder  ist  wie  siebförmig  perforiert.  Solche 
schwere  Zerstörungen  entstehen  zuweilen  infolge  einer  Lymphangitis  oder  Thrombophlebitis 
des  Mesenteriums  und  der  dadurch  bedingten  Circulationsstörungen.  —  Der  meist  verdickte 
P.  v.  kann  aber  auch  gut  abgegrenzt  sein  und  ein  einziges  Loch  zeigen,  dessen  Größe  zwischen 
der  eines  Hirsekornes  und  einer  Erbse  schwankt.  (Auch  das  Coecum  kann  mitunter  zugleich 
zahlreiche  Ulcera  zeigen.) 

Erfolgt  Durchbrach  nach  hinten  unten  in  das  lockere  Zellgewebe  der  Fossa  iliaca  dextra, 
die  auf  der  Fascia  iliaca  an  der  hinteren  Coecalwand  gelegen  ist,  so  entsteht  eine  phlegmonöse 
Pararyphlitis  von  eitriger  oder  kotig-eitriger  Beschaffenheit  (extraperitonealer  Kotabsceß) 
eventuell  von  kolossaler  Ausdehnung.  Im  subperitonealen  Bindegewebe  kann  die  Phlegmone 
nach  aufwärts  bis  zur  Niere  (Paranephritis),  Leber  und  zum  Zwerchfell  fortschreiten  (sub- 
phrenischer  Absceß),  sich  auf  die  Pleura  fortsetzen,  selten  auch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Lungen  durchbrechen;  nach  abwärts  kann  die  Entzündung  bis  zum  Damm,  zur  Gegend  des 
Tuber  ischii  oder  bis  ins  Scrotum  vordringen,  in  anderen  Fällen  sich  nach  vorn  auf  die  Bauch- 
deeken  fortsetzen.  Auch  nach  innen,  ins  Mesenterium  kann  sich  der  Kotabsceß  ausbreiten. 
Em  paratyphlitiseher  Absceß  kann  früher  oder  später  noch  zu  Perforation  in  die  Peritoneal- 
höhle führen  oder  nach  außen  perforieren,  gelegentlich  auch  in  ein  Hohlorgan  wie  in  das  Rectum, 
die  Blase  oder  Vagina  durchbrechen;  dadurch  oder  durch  Perforation  in  den  Dickdarm  (Selbsl- 
drainiervng)  kann  der  Absceß  sogar  zur  Ausheilung  kommen  (selten). 

Bei  Frauen  ist  noch  die  Besonderheit  der  Perityphlitis  hervorzuheben,  daß  sie  sich  unter 
der  Maske  eines  Adnextumors  resp.  Adnexleidens  verstecken  kann,  was  um  so  verständlicher  ist, 
als  tatsächlich  oft  genug  eine  Fortleitung  der  Entzündung  des  P.  v.  auf  die  Adnexe  des  Uterus 
(bes.  rechts)  stattfindet,  so  daß  sowohl  Tuben-  und  Ovarialentzündungen  als  vor  allem  Para- 
metriden  durch  Appendicitis  bedingt,  werden.  Doch  kann  auch  das  Umgekehrte  stattfinden. 
Es  kann  die  Propagation  entweder  im  retroperitonealen  Bindegewebe  auf  die  Beckenschaufel 
erfolgen  oder  auf  dem  häufigeren  und  beim  Weibe  besonderen  WegdesLig.  Suspensorium  ovarii 
=  infundibulo-pelvicum;  doch  fehlen,  entgegen  früheren  Angaben,  besondere  anastomotische 
Verbindungen  zwischen  Blut-  und  Lymphgefäßapparat  der  beiden  Organsysteme,  und  das 
früher  besonders  als  Leitbahn  von  den  Adnexen  zum  Pr.  v.  angesehene  sog.  Ligamentum 
appendiculo-ovaricum  ist  eine  inkonstante,  bedeutungslose  Peritonealfalte.  Während  früher 
Fälle  von  Entzündung  des  P.  v.  bei  Weibern  für  selten  galten,  machen  sie  seit  der  Zeit  der 
Probelaparotomien,  circa  40%  aus  (Hermes),  ja,  nach  v.  Posthorn  ist  sie  bei  beiden  Geschlechtern 
gleich  häufig.  Besonders  wenn  sie  alt  sind  und  mit  schwieliger  Umwandlung  des  Becken- 
bindegewebes und  peritonealen  Gewebes  und  festen  Adhäsionen  einhergehen,  sind  solche  Fälle 
zuweilen  selbst  bei  der  Sektion  schwierig  zu  beurteilen. 
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Eine  gefährliche  Komplikation  ist  Thrombophlebitis  von  Wurzeln  der  Pfortader,  speziell 
der  Mesenterica  sup.,  was  zu  Embolien  in  die  Leber  oder  Fortleitung  bis  in  die  Pfortader 
(Pylcthrombose)  und  zu  multiplen  Leberabscessen  (vgl.  Zauleck)  und  zu  Peritonitis  führen  kann. 
Auch  subphrenische  Äbscesse  entstehen  nicht  selten  bei  Appendicitis;  die  Wege  sind  dabei: 
Pfortaderwurzeln,  Lymphgefäße,  subperitoneales  Zellgewebe,  Cavum  peritonei  (vgl.  Piquand). 
Ist  der  P.  v.  in  seinem  distalen  Teil  frei  von  Fäkalien,  und  ist  der  Teil  gegen  das  proxi- 
male Stück  fest  verschlossen,  oder  ist  der  ganze  P.  v.  gegen  das  Coecum  abgeschlossen,  so  findet 
Sekretretention  und  birni örmige  Dilatation  statt.  Ist  der  Inhalt  nur  schleimig-wässeriges  oder  dick- 
gallertiges Sekret,  so  spricht  man  von  Hydrops,  ist  er  aber  eitrig,  von  Empyem  des  Wurm- 
fortsatzes. Diese  Erweiterungen  können  partiell,  divertikulös,  z.  B.  am  peripheren  Teil,  oder 
universell  sein  und  werden  unter  Wandverdünnung  selten  über  faustgroß.  Eug.  Fraenkel  sah  einen 

Fall,  wo  der  Hydrops 
geborsten  war  und  seinen 
Gallertinhalt  in  dieBauch- 
höhle  entleerte  (s.  auch 
Oberndorfer,  Tomita  u.  S. 
562).  An  dem  Sack  können 
sich  sekundäre  Divertikel 
(s.  Fig.  297)  ausstülpen  (s. 
auch  v.  Brunn).  —  Kon- 
genitale Divertikel  (s. 
S.  481). 

Daß  die  ziemlich 
häufige  partielle,  seltener 
totale  Obliteration  des  P. 
v.,  die  man  nicht  selten*) 
und  weit  eher  bei  älteren 
Individuen  findet,  einfach 
eine  „Involutionserschei- 
nung emes  rudimentären 
Organs"  sei  (Eibbert, 
Zuckerkandl,  Sudsuki  u. 
a.),  ist  nicht  zugegeben 
(vgl.  W.  Midier,  Bern/ und 
Jack  u.  a.).  Vielmehr 
spricht  der  Umstand,  daß 
man  diese  Veränderungen 
auch  oft  genug  bei  jüngeren  Individuen  antrifft,  was  auch  die  Erfahrung  der  Chirurgen  lehrt,  viel 
mehr  dafür,  daß  es  sich  dabei  meist  um  eine  abgelaufene  Appendicitis  handelt  (Bierhof,  Fritz, 
Faber,  Ribbert's  2.  Mitt. ,  Aschoff,  Oberndorfer,  Maaloe) ;  daß  diese  Appendicitis  meist  als  eine  akute 
anzusehen  ist,  dafür  sprechen  auch  nachweisbare  Muskelwanddefekte,  die  als  narbige  Ent- 
zündungsresiduen aufzufassen  sind  (Mundt-Aschofj)  und  auch  zur  Bildung  von  Divertikeln 
(s.  Schweizer,  Reiß,  Konjetzmj)  führen  können.    Doch  hält  eine  Anzahl  neuerer  Untersucher  für 


Fig.  297. 
Faustgroßer  Hydrops  des  Processus  vermiformis  (H);  eiförmiger 
Sack  mit  kleinkugeligen,   dem  distalen  Ende  entsprechenden 
Divertikeln.     Inhalt  dickschleimig-gallertig,  grauweiß.    C  Coe- 
cum, J  Ileum.     74jähr.  Frau.     Circa  y2  nat.  Gr. 


*)  Die  Angaben  über  die  Häufigkeit  obliterierender  Prozesse  schwanken  sehr.  Null  be- 
hauptet, daß  fast  l'->  aller  Erwachsenen  solche  zeige,  und  erklärt  Tomita  sie  für  „ungeheuer 
häufig'".  Verf.  fand  dagegen  am  Basler  Material  bei  733  männl.  Individuen  aller  Altersklassen 
nur  8,06°/oi  bei  731  weibl.  nur  11,31%-  Dabei  hatten  im  5.  Dezennium  von  100  Männern  11 
und  von  80  Frauen  9,  im  8.  Dez.  von  94  M.  10  und  von  97  Fr.  24,  dagegen  von  402  M.  und  Fr. 
im  2.,  3.  und  4.  Dez.  nur  11  Individuen  partielle  oder  totale  Obliteration  (s.  I.-D.  Sitzer). 
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einen  Teil  der  Fälle  an  einer  chronischen  obliterierenden  Appendicitis  fest  (Maalöe,  Ooern- 
dorfer).  Tomita  und  Oppenheim  nehmen  dagegen  wieder  für  einen  Teil  der  Fälle,  in  denen  sie 
entzündliche  Residuen  gänzlich  vermißten,  einen  Involutionsprozeß  an. 

Spezifische  ulcerosa  Veränderungen  {Tuberkulose,  vgl.  bei  Winkler  u.  s.  S.  516,  Typhus, 
Dysenterie,  Aktinnmykose)  kommen  auch  am  Processus  vermiformis  vor  und  können  das 
Bild  der  Perityphlitis  bedingen.  Perforation  ist  bei  Tuberkulose  nicht  selten.  —  Die  derben, 
meist  schwer  abgrenzbaren  Tumoren  bei  Alctinomykose  (s.  S.  517  u.  Lit.  bei  Winkler)  können 
gelegentlich  fibrosarcomartig  hart  und  circumseript  wie  eine  echte  Geschwulst  sein  (Hof- 
meister,  v.  Beck). 

Primäres  Carcinom  des  Processus  vermiformis  s.  S.  523  n.  524. 

c)  Rectum.  Von  der  Atresia  ani  war  S.  462,  vom  Prolapsus  mucosae  recti 
und  dem  Prolapsus  recti  totius  auf  S.  477  die  Rede. 

Einfache  Entzündung'  des  Mastdarms,  Proctitis,  kommt  in  akuter  oder  chronischer  Form 
vor.  Erstere  geht  mit  Hyperämie  und  starker  Sekretion  einher,  die  z.  B.  bei  Gonorrhoe  eitrig 
ist.  Der  chronische  Katarrh,  häufig  die  Folge  venöser  Stauung  oder  von  Kotretention,  kann 
zu  fibröser  Atrophie  und  schiefriger  Pigmentierung  der  Mucosa  besonders  um  die  Follikel  führen. 

Ulcerationen  im  Rectum  können  infolge  von  Kotstauung  entstehen,  bes.  bei  Frauen, 
wo  sie  eine  kolossale  Ausdehnung  zeigen  und  zu  jauchiger  Periproctitis  und  Peritonitis  führen 
können.  Verf.  sah  das  ulcerierte  Rectum  bis  zu  Kindskopfgröße  erweitert.  Ferner  entstehen 
Ulcera  bei  follikulärem  Katarrh,  Gonorrhoe,  Diphtherie,  Tuberkulose,  Typhus  (selten),  Traumen, 
z.  B.  durch  ungeschicktes  Klystieren  (klysmatische  Geschwüre  an  der  Vorderwand)  oder  durch 
Drains  (z.  B.  nach  Rectumexstirpation),  ferner  durch  Fremdkörper,  Syphilis  aller  Stadien 
(vgl.  S.  517),  verjauchte  Hämorrhoiden  und  Geschwülste.  —  Alle  diese  Prozesse  können  auch  zu 
Periproctitis  führen. 

Betreffs  der  Erweiterung  der  Mastdannvenen,  der  Hämorrhoiden  vgl.  S.  103.  Auf  dem 
Durchschnitt  sind  diese  Knoten  glattwandige  Höhlen,  oder  sie  sind  von  geschwulstähnlichem, 
kavernösem  Bau  (s.  S.  103).  Im  Innern  kommt  es  nicht  selten  zu  Thromberibildung,  zuweilen 
bei  langem  Bestand  auch  zu  Organisation  der  Thromben;  es  entstehen  dann  fibröse  Knollen 
von  weicher  Beschaffenheit,  die  aus  faserigem,  gefäßhaltigem  Bindegewebe  bestehen.  Es 
kommt  vor,  daß  diese  fibrösen  Knollen  sich  geschwulstartig  vergrößern  und  dann  sehr  hart 
werden.  —  Die  Hämorrhoiden  können  zu  Ruptur  kommen,  oder  es  entsteht  durch  Entzündung 
der  Wand  eine  Thrombophlebitis.  Man  kann  letztere  sowie  auch  einfache  Thrombose  und  davon 
ausgehende  Embolien  (in  die  Lungen  oder  Leber)  mitunter  nach  operativer  Abtragung  der 
Hämorrhoiden  beobachten.    Entzündete  Hämorrhoiden  können  Periproctitis  hervorrufen. 

Häufig  entsteht  bei  Hamorrhoidariern  die  Fissura  ani,  ein  myrthenblattförmiges,  flaches, 
rotes,  den  Hautfalten  des  Anus  parallel  gestelltes  Geschwürchen.  Die  F.  a.  kommt  jedoch 
häufig  auch  ohne  Hämorrhoiden  vor,  vor  allem  bei  Frauen,  und  wird  u.  a.  auf  Stauungs- 
schwellung der  Analschleimhaut,  dadurch  bedingte  erhöhte  Vulnerabilität  der  Teile  und  Ver- 
letzungen beim  Durchtritt  harter  Kotballen  zurückgeführt.  Da  die  F.  a.  leicht  blutet,  und 
da  bei  derselben  nicht  selten  Stauungsschwellung  der  Schleimhaut  besteht,  so  kommen  Ver- 
wechslungen mit  Hämorrhoiden  vor.  Die  äußerst  schmerzhaften  Fissuren  rufen  reflektorisch 
Krampf  des  Sphincter  ani  hervor. 

Greift  eine  Entzündung  des  Rectums  (Proctitis)  auf  das  umgebende  lockere 
Bindegewebe  über  (der  untere  Teil  des  Rectums  hat  kein  Peritoneum),  so  ent- 
steht eine  Periproctitis,  die,  wenn  sie  sich  bis  ans  Peritoneum  ausbreitet,  zu 
Peritonitis  führt.  Die  Periproctitis  kann,  wenn  ein  Ulcus  durchbrach,  z.  B.  ein 
durch  Koprostase  bedingtes  oder,  was  häufiger  ist,  ein  tuberkulöses  oder  kreb- 
siges, einen  ulcerösen,  jauchig-eitrigen  Charakter  haben.  Oft  führt  sie  auch  zu 
chronischer,  schwieliger  Induration;  schwielige  Proctitis  sieht  man  am  häufigsten 
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im  Anschluß  an  syphilitische  Ulcerationen  des  Rectums.  Die  jauchig-eitrige 
Periproctitis  kann  die  Umgebung  des  Rectums  in  unregelmäßige  Höhlen  ver- 
wandeln, von  denen  aus  Fisteln  in  die  Nachbarschaft  führen  (Mastdarm fisteln). 

Erfolgt  die  Fistelbildung  in  das  periproctale  Gewebe,  so  entsteht  die  innere,  inkomplette 
Mastdarmfistel  (Fig.  298);  bricht  eine  solche  Fistel  dann  sekundär  -wieder  ins  Rectum  durch, 
so  wird  sie  zu  einer  kompletten  inneren  Mastdarmfistel.  —  Bricht,  die  Fistel  nach  außen  in  der 
Nähe  des  Anus  durch,  so  ist  es  eine  komplette  äußere  Mastdarmfistel  (a  in  Fig.  298).  Bei  tuber- 
kulösen Fisteln,  die  man  auch  fistulöse  Geschwüre  nennen  kann,  ist  die  Haut  der  Analgegend 
oft  umfänglich  ulceriert.  —  Heilt  eine  Fistel  oben  zu,  so  daß  sie  also  nicht  mehr  ins  Rectum 
führt,  während  sie  außen  offen  bleibt,  so  entsteht  die  äußere,  inkomplette  Mastdarmfistel. 

Verf.  sah  eine  sehr  seltene  Peri-  undParaproctitis  actinomycotica  bei  einem  38jähr.  Pferde- 
bahnkutscher. Der  Fall  wurde  klinisch  für  ein  Rectumcarcinom  gehalten.  Bei  der  Sektion 
fand  sich  das  Rectum  vom  und  seitlich  daumendick  umgeben  und  eingeengt  von  schwie- 
ligem Gewebe,  das,  von  trüb-weißgelben,  zunderigen,  zum  Teil  eiterartig  weichen  Herdchen 
und  fistulösen  Strängen  durchsetzt,  einen  insgesamt  kleinfaustgroßen  Tumor  bildete,  der 
mit  der  Prostata,  den  Samenblasen  und  der  hinteren  Blasenwand  innig  verwachsen  war. 
An  der  inneren  Oberfläche  des  Rectums  (sowie  des  übrigen  Darms)  und  der  Harnwege  war 
keine  Läsion  zu  sehen,  ebensowenig  sonst  am  Körper.  Man  könnte  hier  an  eine  intestinale 
Infektion  oder  eher  an  eine  äußere  Infektion  des  Anus  denken,  ähnlich  wie  in  einem  Falle  von 
Popow,  wo  der  Patient  sich  gewöhnlich  nach  der  Defäkation  mit  Stroh  oder  Gras  reinigte. 
Auch  in  anderen  seltenen  Fällen  dieser  Art  erfolgte  die  Infektion  entweder  direkt  durch 
eine  Schleimhautläsion  oder  einen  die  Haut  in  der  Analgegend  verletzenden  Fremdkörper 
(vgl.  Poncet  und  Thevenol,  Lit.). 

Primäre  eitrige  Periproctitis  kommt  gelegentlich  bei  Pyämie,  puerperaler  Sepsis  und 
bei  Typhus  vor,  ohne  Ulcerationen  des  Rectums. 

Als  chronische,  ulceröse  und  stenosierende  Pioctitis  und  Periproctitis 

bezeichnen  wir  eine  Affektion.  welche  ätiologisch  nicht  einheitlich,  aber  wohl 
in  den  meisten  Fällen  entweder  auf  Syphilis  oder  auf  Gonorrhoe  des  Rectums 
zurückzuführen  ist  und  sich  fast  ausschließlich  bei  Weibern,  meist  unter  fol- 
gendem Bilde  zeigt  (Fig.  298). 

Die  Veränderung  besteht  m  der  Bildung  eüies  teilweise  von  dicken,  umist-  oder  leisten- 
förmigen,  faltigen,  oft  längs  —  parallelen  Erhabenheiten  und  von  Narbenzügen  durchzogenen 
geschwungen  Defekts,  mit  glattem  Grund  und  scharfen  Rändern,  welcher  bis  auf  die  Mvscidaris 
reicht  und  den  oberen  Teil  des  Rectums  vollständig  einnimmt.  —  In  seltenen  Fällen  geht  die 
Ulceration  höher,  bis  32,  oder,  wie  Verf.  in  einem  anderen  Fall  sah,  66  cm  hoch  hinauf;  ja, 
bei  einer  36jähr.  Frau  mit  Caries  sicca  des  Schädels  und  Narben  am  Gaumen  sah  Verf.  sogar 
den  ganzen  Dickdarm ,  der  fast  auf  1  m  verkürzt  war,  von  einem  zusammenhängenden  glatten  Ulcus 
eingenommen.  Hier  muß  man  dann  von  stenosierender  Colitis  sprechen. — Nach  oben  setzt  sich 
das  Ulcus  meist  in  gezackter  Linie  scharf  gegen  die  gesunde  Schleimhaut  ab.  Der  Mastdarm  ist 
im  Bereich  der  Ulceration  gewölmlich  stark  stenosiert,  zuweilen  außerordentlich  verkürzt 
(vgl.  S.  521)  und  oberhalb  dilatiert.  Die  Muscularis  sowie  das  periproctale  Gewebe  sind  oft 
sehr  erheblich  verdickt  (Fig.  298).  Der  Mastdarm  ist  mit  seltenen  Ausnahmen  mit  der  Um- 
gebung fest  verwachsen,  nicht  verschieblich;  seine  Wand  ist  zum  Teil  unterminiert  und  von 
Fisteln  oder  weiten  Perforationen  durchbrochen.  Fisteln  führen  aus  dem  periproctalen  Gewebe 
nach  dem  Damm,  nach  der  Vagina  und  Vulva,  seltener  nach  der  Blase,  noch  seltener  in  die 
Bauchhöhle.  —  Meist  finden  sich  zugleich  elephantiastische  Wucherungen,  wodurch  besonders  die 
großen  Labien  zu  derben  Wülsten  verdickt  werden,  während  sie  um  den  Anus  oft  die  Gestalt  condy  - 
lomartiger  gestielter  Auswüchse  annehmen  (Fig.  298),  die  den  Zugang  zum  Anus  verlegen. 
Auf  diesen  hyperplastischen  Neubildungen  können  sich  sehr  torpide  ulceröse  Destruktionen 
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etablieren.  Der  Analring  selbst  ist  sehr  oft  frei  von  jeder  Ukeration;  häufig  ist  die  Mucosa  recti 
prolabiert  und  von  Hämorrhoiden  besetzt.  Die  elephantiastiseben  Knollen  am  Anus  sind 
teils  fibrös  umgewandelte  Hämorrhoiden,  teils  polypöse  Wucherungen  mit  Sklerosierung,  und 
letzterer  Art  sind  auch  die  elephantiastiseben  Veränderungen  (knollige  oder  wurstfürmige 
Infiltrate  und  Wülste)  des  äußeren  Genitales.  —  Nicht  selten  besteht  Amyloidose  der  inneren 
Organe.  —  Von  dem  oberhalb  gelegenen  erweiterten  Darm  kann  Perforationsperitonitis  aus- 
gehen, meist  bedingt  durch  Dehnungsgeschwüre  oder  Decubitalnekrose  bei  Koprostase,  seltener, 
wie  in  einem  Falle  des  T'o'/.'s  durch  Perforation  eines  Wandabscesses. 

Ätiologisches.  Die  Affek- 
tion findet  sich  fast  ausschließ- 
lich bei  weiblichen  Individuen, 
sehr  oft  bei  Prostituierten,  bei 
welchen  syphilitische  und  gonor- 
rhoische Infektionen  voraus- 
gingen. Die  Ansichten  über  die 
Natur  der  Affektion  smd  geteilt. 
In  einem  Teil  der  Fälle  nimmt 
man  Syphilis  (1)  an,  und  zwar 
ist  hier  seltener  an  die  frühen 
Stadien  (primäre  Infektion  oder 
ulcerierte  Papeln  des  Rectum«. 
Hinabsickern  eines  spezifischen 
Sekrets  aus  der  Vulva)  als  viel- 
mehr an  das  tertiäre  Stadium  zu 
denken,  wobei  mueöse  und  süb- 
mueöse  Gummen  auftreten,  durch 
deren  Zerfall  Ulcera  mit  ihren 
Konsequenzen i  vor  allem  Struk- 
turen, entstehen.  Congenitale 
Spätsyphilis  ist  mit  inbegriffen 
(Leuin). 

Für  viele  Fälle  ist  das  sicher 
richtig.  Der  strikte  Beweis  für 
diese  Entwicklung  ist  freilich  in 
den  wenigsten  Fällen  zu  erbrin- 
gen, da  man  in  der  Regel  die 
Veränderung  in  einem  so  vorge- 
rückten schwieligen  Stadium  an- 
trifft, daß  oft  bei  der  Autopsie 
weder  der  lokale  noch  auch  der 
Befund  an  den  übrigen  Organen 

einen  sicheren  Anhalt  für  Lues  ergibt.  Doch  sind  nach  Rieder  hochgradige  diffuse 
Venenveränderungen  (Peri-,  Meso-  und  vor  allem  Endophlcbitis)  neben  Lymphangitis 
produetiva,  welche  sich  in  allen  Stadien  der  Rectum-Veränderung  finden,  und  welche  auch 
die  Venen  des  perirectalen  Gewebes,  eventuell  auch  die  des  Beckenbindegewebes  be- 
treffen, im  Sinne  von  Syphilis  zu  verwerten.  Buge  gibt  an,  auch  viele  luetisch-endarteri- 
itische  Bilder  gefunden  zu  haben,  während  dieselben  nach  Rieder  nahezu  völlig  zurücktreten. 
In  früheren  Stadien  sieht  man  aber  in  der  Schleimhaut  und  Submucosa  eine  sellige  perivas- 
culäre  Infiltration  und  Panarteriitis  und  Panphlebitis  (vgl.  S.  517),  was  offenbar  als  gummös 
betrachtet  werden  muß,  wie  das  auch  Orlh  beschreibt.    Beweisend  für  die  tertiär-syphilitische 


B 

Fig.  298. 
Chronische,  ulceröse  und  stenosierendc  Proctitis  iiml  Peri- 
proctitis bei  einer  syphilitischen  Frau,  m  aufgeschnittener 
Mastdarm  mit  verdickter  Muscularis.  p  schwieliges  peri- 
proctales  Gewebe.  I)  Damm,  ci  äußere,  komplette,  i  in- 
nere, inkomplette  Mastdannfistel,  a  und  a  smd  korre- 
spondierende Stellen.     ]_,  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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Natur  scheinen  besonders  Fälle  zu  sein,  wo  man  in  der  Mucosa  und  Subraueosa  oberhalb  von 
der  Striklur  distmkte  gummöse  Platten  sieht.  So  fand  Verf.  bei  einer  seit  vielen  Jahren  syphi- 
litischen 42jähr.  Frau,  die  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  an  Recidiven  behandelt  wurde, 
an  der  oberen  Grenze  des  32  cm  langen  strikturierenden  Ulcus  eine  Anzahl  flacher,  derber, 
beetartiger  Erhebungen  von  grauroter  Farbe,  zum  Teil  rund  und  fünfpfennigstückgroß,  zum 
Teil  linsenförmig  und  kiemer;  die  Platten  zeigten  auf  der  Höhe  entweder  nur  eine  leichte  Delle 
oder  eine  flache  Ulceration.  Andere  Ulcera  waren  weniger  erhaben,  lagen  mehr  im  Niveau 
der  übrigen  Schleimhaut  und  erinnerten  in  etwa  an  verheilte  Typhusgeschwüre.  Ähnliche 
Beobachtungen  hat  u.  a.  Schuchardt  mitgeteilt.  (Bandler,  der  die  Affektion  als  „elephanti- 
astische  und  ulcerative  Veränderungen  des  äußeren  Genitales  und  Rectums  bei  Prostituierten" 
beschreibt,  hält  die  Genitalulcera,  die  zeitlieh  vor  den  Rectalveränderungen  auftreten  sollen, 
für  parasyphilitische,  die  aber  noch  antisyphilitiscli  zu  beeinflussen  wären.) 

Die  Bevorzugung  des  weiblichen  Rectums  erscheint  zunächst  nicht  recht  verständlich, 
wenn  wir  die  syphilitische  Basis  der  Rectalveränderung  annehmen.  Doch  versuchen  Bieder, 
Quenu,  Hartmann  das  anatomisch  durch  die  Besonderheiten  der  Rectalvenen  zu  erklären, 
welche  direkt  mit  Ästen  der  Pudenda  ext.  (die  aus  der  hinteren  Kommissur  der  Vulva  auf- 
tauchen) anastomosieren,  während  zugleich  der  Plexus  vaginalis  unmittelbar  in  den  Plexus 
haemorrh.  taucht.  So  könne  ein  luetischer  Prozeß  der  Vulva  unter  Benutzung  der  Blut-  (event. 
mit  Zuhilfenahme  der  Lymph-)bahn  kontinuierlich  zum  Rectum  gelangen.  (Beim  Manne 
könnte  das  Virus  erst  auf  dem  Umweg  des  Plexus  vesicalis  und  pudendalis  zum  Plexus  hae- 
morrhoidalis  geführt  werden.) 

Mehr  und  mehr  Anhänger  gewinnt  die  Ansicht,  daß  es  sich  vielfach  oder  sogar  öfter 
um  eine  gonorrhoische  Affektion  (2),  eine  chronische  Mastdarmgonorrhoe  handelt,  die  übrigens 
in  frühen  Stadien  häufig  ist  (nach  Huber  hat  > ,  aller  an  Gonorrhoe  leidenden  Prostituierten 
auch  Rectalgonorrhoe;  jedoch  nur  l°/0  zeigte  Periproctitis),  und  wobei  Gonokokken  in  die 
tieferen  Wandschichten  vordringen,  die  infiltriert  und  (analog  einer  Harnröhrenstriktur,  Huber) 
mehr  und  mehr  schwielig  umgewandelt  werden;  anderseits  aber  entstehen  auch  zu  Fistel- 
bildung führende  Abscesse  und  Verschwärungen,  die  teils  durch  Stauung  (Baer)  begünstigt, 
teils  aber  wohl  auch  durch  Koprostase  hervorgerufen  werden.  In  anderen  Fällen  soll  eine 
gonorrhoische  Bartholinitis  in  das  periproctale  Gewebe  durchbrechen  und  die  Veränderungen 
hervorrufen  können.  Die  Bevorzugung  des  weiblichen  Geschlechts  würde  sich  bei  dieser  Ätiologie 
gut  erklären,  da  eme  Selbst-Übertragung  vom  Genital  aus  (mechanisch  durch  Finger,  Instra- 
mente usw.,  Herabrinnen  von  Vaginalflüssigkeit,  die  dann  erst  mechanisch  in  den  Anus  hin- 
eingebracht wird)  oder  auch  ein  direkter  Import  durch  Coitus  penoanalis  bei  "Weibern  ungleich 
leichter  ist.  (Auch  bei  passiven  Päderasten  ist  nach  Jullien  Rectalgonorrhoe  relativ  häufig.) 
Es  findet  sieh  daher  am  häufigsten  gleichzeitig  Rectal-Urethral-Cervicalgonorrhoe.  Die  Rectal- 
gonorrhoe kann  aber  bestehen  bleiben,  wenn  die  Cervical-  oder  Urethralgonorrhoe  längst  ab- 
gelaufen ist.  —  Nicht  auffallend  ist  es  übrigens,  daß  auch  bei  wirklich  syphilitischen  Strikturen 
Gonokokken  von  einer  bestehenden  (oder  abgelaufenen)  Urogenitalgonorrhoe  durch  Fistehi 
zwischen  Vagina  und  Rectum  in  letzteres  hineingelangen  können. 

Ferner  kommen  in  Betracht  (3):  Traumen  (Coitus  per  anum,  Klysmen  mit  folgendem 
Ulcus  clysmaticum),  ferner  Decubitus  durch  Kotstauung,  welche  durch  Obstipation  und 
freiwillige  Kotretention  in  der  weiten  Ampulle  des  weiblichen  Rectums  begünstigt  wird.  Hier- 
bei können  enorme  Ulcerationen  entstehen  (so  sah  Verf.  die  Ampulle  kmdskopfweit  und  die 
Mucosa  total  ulceriert),  denen  gegenüber  aber  die  geringe  schwielige  Periproctitis  ganz  in  den 
Hintergrund  tritt.  Auch  Tuberkulose  kann  außer  Ulcerationen  schwielige  Schrumpfung  des 
Rectums  und  des  periportalen  Gewebes  hervorrufen.  Das  kann  mit  Ersatz  des  Cylinderepi- 
thels  durch  Plattenepithel  und  submucöser  Gewebsproduktion  verbunden  sein,  die  zu  Papillom- 
bildung  führt.  (Sourdille),  was  übrigens  auch  bei  Syphilis  vorkommt.  Nach  Lewin  ist  auch  an 
Lepra  zu  denken.  (Daß  klinisch  auch  Verwechslungen  mit  Carcinom  vorkommen  können, 
zeigt  der  S.  526  mitgeteilte  Fall  eines  19jähr.  Mädchens.) 
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Was  bei  diesen  ätiologisch  verschiedenartigen  Prozessen  im  Mastdarm  gemeinsam  in  Betracht 
kommt,  sie  einander  so  ähnlich  erscheinen  läßt  und  ihre  Unterscheidung  erschweren  kann, 
ist  sowohl  die  naturgemäß  geringe  Heilungstendenz,  als  auch  der  durch  Kotstagnation  herbei- 
geführte oder  unterhaltene  ulceröse  Schleimhautzerfall.    (Lit.  im  Anhang.) 

(Eine  seltene  geschwulstartige,  selbständige  schwieligeümwandlungdesBecken- 
bindegewebes  haben  Fournier  u.  a.    [Lit.  bei  Herxheimer]  auf  Lues  bezogen.) 

Geschwülste  des  Rectums  s.  bei  gutartigen  (S.  519)  und  bösartigen  (S.  521—529)  Ge- 
schwülsten des  Darms, 

X.  Darmsteine  (Enterolithen). 

Diese  im  Darm  selbst  gebildeten  oder  dort  wesentlich  vergrößerten,  am  häufigsten  im 
Dickdarm  und  Wurmfortsatz  vorkommenden  „Steine",  die  mitunter  in  Aussackungen  der 
Dannwand  liegen,  können  verschieden  zusammengesetzt  sein: 

a)  Es  sind  konzentrisch  geschichtete,  in  ihren  verschiedenen  Lagen  gelb,  weiß  oder  braun 
gefärbte,  steinharte,  schwere,  selten  mehr  als  kastaniengroße,  runde  oder  im  Wurmfortsatz 
cylindrische  oder  bohnenförmige  Inkrustationen  von  Kotmassen,  die  einen  Fremdkörper,  z.  B. 
Ascarideneier,  Haare,  Gallensteine,  Schleim  oder  Zellmassen  der  Mucosa  u.  a.  (s.  S.  532),  als 
Kern  enthalten.  Sie  inkrustieren  sich  von  außen  nach  innen.  Die  Schichten  bestehen  aus 
Phosphaten,  Ammoniakmagnesia  und  organischen  Bestandteilen.  Durch  Gallenfarbstoff 
färben  sie  sich  braun. 

b)  Es  sind  leichte,  poröse,  festweiche,  bräunliche  Kotsteine  (Koprolithen),  eine  verfilzte 
Hasse  unverdaulicher  Pflanzenreste  mit  Kot,  Schleim  und  wechselnden  Mengen  erdiger  Sub- 
stanzen (Kalk  und  Magnesiasalzen)  vermischt. 

c)  Es  sind  Steine,  die  durch  Genuß  von  Arzneimitteln  u.  a,  entstanden  sind,  z.  B.  Ma- 
gnesiasteine, Schellacksteine,  Salolkonkremente  (E.  Leo). 

(Abnorm  harte  Kotballen,  feste  reine  Kotknollen  nennt  man  Scißala;  sie  können  im 
Innern  zäh  und  dicht  oder  mistartig  trocken  und  porös  sein. 

XI.  Darmparasiten. 

Es  soll  hier  nur  ein  Abriß  über  die  wichtigsten  Darmschmarotzer  und  ihre 
pathologische  Bedeutung  gegeben  werden;  Details  enthalten  die  Lehrbücher 
der  Zoologie  (z.  B.  das  ausgezeichnete  Buch  von  Braun). 

A.   Tierische  Parasiten. 
1.    Band  w  ü  r  m  er   (C  e  s  t  o  d  e  n). 

Die  Bandwürmer  sind  Plattwürmer  ohne  Mund  und  Darm.  Der  Kopf  besitzt  Haft- 
organe (Saugnäpfe)  und  wird  Skolex  oder  Amme  genannt.  Bei  manchen  Bandwürmern  besitzt 
der  Kopf  einen  doppelten  Hakenkranz  (Rostellum).  An  der  geschlechtslosen  Amme  entwickeln 
sich  durch  Knospung  die  Bandwurmglieder;  durch  den  schmalen  Hals  geht  der  Kopf  üi  die 
Proghttiden  (Glieder)  über,  welche  am  unteren,  proliferierenden  Teil  der  Amme  hervorknospen 
und  alsbald  männliche  und  weibliche  Geschlechtsorgane  entwickeln.  Die  Glieder  können  sich 
leicht  ablösen  und  ehe  Zeitlang  unabhängig  von  der  Kolonie  im  Darm  fortleben,  gehen  aber 
dann  mit  den  Fäces  ab.  Die  reifen  Proglottiden  mit  den  ihnen  anhaftenden  Eiern  resp.  Em- 
bryonen verlassen  so  ihren  Wirt  und  gelangen  mit  dem  Wasser  oder  der  Nahrung  in  den  Darm- 
kanal eines  Zwischenwirts  (Wirtswechsel).  Hier  werden  die  Eihüllen  zerstört  und  die  Embryonen 
dadurch  frei.  Diese,  mit  Haken  versehen,  wandern  durch  die  Darmwand  in  das  Körperinnere 
weiter  oder  gelangen  ins  Blut  und  werden  in  die  Organe  verschleppt.  Hier  werden  sie  (in 
2—3  Monaten)  zur  Larve,  der  blasigen  Jugendform  des  Parasiten.  Entwickelt  sich  die  Larve 
in  einem  geeigneten  „Wirt",  so  kann  sie  zum  wirklichen  Bandwurm  auswachsen.  (Das  kann  z.  B. 
der  Blasenechinococcus,  die  blasige  Jugendform  der  Taenia  Echinococcus  des  Hundes,  im 
Hundedarm,  nicht  aber  beim  Menschen,  sondern  hier  bleibt  er  Blase.) 
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In  der  Larve  entwickeln  sich  Skolices,  Kopfanlagen  neuer  Bandwürmer  (also  neue  ge- 
schlechtslose Ammen).  Ist  die  Kopfanlage  einfach,  so  entsteht  die  Finne,  Cysticercus  (s.  Ab- 
bildung bei  Muskeln),  eine  Blase,  in  welcher  ein  Kopf,  Skolex  (mit  Saugnäpfen  und  Haken), 
der  in  das  Receptaculum  scolicis  eingezogen  oder  nach  außen  ausgestülpt  werden  kann,  ein- 
geschlossen ist.  Bilden  sich  mehrere  Kopfanlagen,  so  entsteht  der  Coenurus.  (Beim  Echino- 
coccus bilden  sich  Brutkapseln,  und  in  diesen  entwickeln  sich  erst  die  Skolices.) 

Gelangt  eine  Finne'in  den  Magendarmkanal  eines  neuen  Wirts,  so  kann  sie  weitere  Ent- 
wicklungsstadien durchmachen;  ihre  Hülle  kann  verdaut  werden,  wodurch  der  Skolex  frei 
wird.  Ist  der  Wirt  geeignet  (wie  der  Hund  für  den  Echinococcus),  so  kann  der  Skolex  nach 
Abstoßung  der  Blase  im  Magendarmkanal  des  neuen  Wirts  frei  werden  und  zum  gegliederten 
Bandwurm  auswachsen;  ist  der  Wirt  ungeeignet,  so  entsteht  nur  wieder  die  blasige  Jugendform. 

a)  Taenia  solium  (Fig.  1  S.  543)  oder  T.  armata. 

Dieser  Bandwurm  geht  aus  dem  Cysticercus  cellulosae  des  Schweins  hervor;  er  bewohnt 
den  Dünndarm,  gelegentlich  in  mehreren  Exemplaren.  Länge  2 — 3  m.  Kopf  kleinstecknadel- 
kopfgroß,  zuweilen  schwärzlich,  mit  relativ  großem  Rostellum  mit  Hakenkranz  (26  plumpe 
Haken)  und  4  seitlichen,  prominierenden  Saugnäpfen.  Der  Kopf  (Skolex)  entspricht  genau 
dem  der  Finne  (Cysticercus).  Der  Kopf  saugt  sich  oft  fest  in  die  Wand  des  Dünndarms  ein. 
Hals  etwa  2,5  cm  lang,  fadenförmig.    Zahl  der  Glieder  bis  900. 

In  den  reifen  Proglottiden  (etwa  130  cm  hinter  dem  Kopf  beginnend)  ist  der  Uterus 
dendritisch  verzweigt;  die  Geschlechtsörfnung  ist  marginal,  alternierend,  etwas  hinter  der 
Mitte  gelegen.  Dort  münden  männlicher  und  weiblicher  Genitalapparat;  ersterer  liegt  mehr 
vorn  und  dorsal,  der  weibliche  mehr  distal  und  ventral.  Die  Proglottiden  süid  kleiner  als  die 
der  T.  mediocanellata,  werden  nach  hinten  quadratisch  und  schließlich  länger  als  breit.  Die 
Lebensdauer  des  Bandwurms  wird  auf  10  und  mehr  Jahre  geschätzt. 

Die  Eier  sind  rundlich,  mit  dicker,  radiär  gestreifter  Schale.  Durchmesser  circa  0,03  mm. 
Der  im  Ei  befindliche  Embryo  ist  mit  drei  Paaren  von  feinen,  glänzenden  Häkchen  bewaffnet 
(Fig.  2  S.  543). 

Die  zugehörige  Larvenform  ist  der  Cysticercus,  die  echte  Finne.  Sie  bildet  weißgelbe 
Bläschen,  rund  oder  oval  (Abbildung  bei  Muskeln),  meist  erbsen-  bis  bohnengroß,  zuweilen 
größer,  welche  beim  Menschen  in  den  Hirnhäuten,  der  Gehinisubstanz  oder  frei  in  den  Hirn- 
ventrikehi,  in  der  Muskulatur,  dem  subcutanen  Bindegewebe,  dem  Auge  (in  der  Conjunctiva 
oder  frei  in  der  vorderen  Kammer  oder  im  Glaskörper  oder  hinter  der  Retina),  im  Herzmuskel, 
seltener  in  der  Lunge  oder  Leber,  oft  in  sehr  großer  Zahl  vorkommen  und  eine  Lebensdauer 
von  3—6  Jahren  haben  sollen ;  sie  liegen  in  einer  glattwandigen  Hülle  (Cyste)  von  Bindegewebe, 
welches  die  gereizte  Umgebung  liefert.  —  Nach  dem  Tode  des  Skolex  schrumpft  die  Blase, 
und  im  Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Haken  erhalten  sich  sehr  lange  darin.  — 
Der  Wirtswechsel  vollzieht  sich  so:  Die  reifen  Proglottiden  des  Bandwurms  vom  Menschen 
gelangen  mit  Exkrementen  nach  außen  und  von  hier  in  den  Magen  des  Schweins  oder  anderer 
Säuger  (Reh,  Hund,  Schaf).  Hier  werden  die  Eier  und  Embryonen  frei,  und  die  Embryonen 
wandern  durch  die  Magen-  und  Darmwand  in  die  Organe,  wo  sie  sich  (in  2,  3  Monaten)  zu 
Finnen  (Cysticercus  cellulosae)  umwandeln.  In  den  Verdauungstractus  des  Menschen  (relativ 
häufig  sind  dies  Köche  und  Fleischer)  gelangen  die  Finnen  und  Embryonen  mit  rohem  oder 
ungenügend  gekochtem  Schweinefleisch.  Kochen  und  Räuchern  tötet  sie;  die  Blase  wird 
mit  dem  Fleisch  verdaut.)  Der  Skolex  wird  frei,  setzt  sich  im  oberen  Dünndarm  fest,  und  an 
seinem  hinteren  Ende  entwickeln  sich  durch  Abschnürung  Proglottiden;  in  10—12  Wochen 
sind  die  Glieder  geschlechtsreif. 

Wie  entstehen  die  Cysticerken  im  Menschen?  Einmal  durch  Selbstinfektion,  indem  z.  B. 
ein  Geisteskranker  seine,  Proglottiden  oder  freie  Eier  enthaltenden  Exkremente  verschlingt, 
oder  indem  bei  einem  Träger  von  T.  solium  beim  Erbrechen  Proglottiden  oder  Eier  in  den 
Magen  geraten.     Häufiger  aber  gelangen  wohl  von  außen  embryonenhaltige  Bandwurmeier 
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mit  ungekochten  Speisen  (z.  B.  Salat,  der  mit  Menschenjauche  gedüngt  wurde)  in  den  Magen 
(und  es  ist  dann  natürlich  nicht  nötig,  daß  zugleich  eine  Taenie  da  ist).  In  demselben  werden 
die  Eihüllen  zerstört,  und  die  Embryonen  wandern  aus. 

Über  die  als  Cysticercus  racemosus  bezeichnete  Variation  siehe  bei  Hirnhäuten. 

b)  Taenia  saginata  s.  mediocanellata*)  (Bild  3,  s.  unten). 
Dieser  häufigste  Bandwurm  des  Menschen  entsteht  aus  der  Finne  der  Rinder,  dem  Cysti- 
cercus bovis,  der  kleiner  ist  (hanfkorn-  bis  erbsengroß)  als  derjenige  des  Schweins;  diese  Finne 

/ 


Fig.  299—318. 
Dannparasiten. 

1.  Ein  Glied  von  Taenia  solium.  3  fach  vergr.  2.  Ei  von  Taenia  solium.  Gegen  250  fach  vergr. 
3.  Ein  Glied  von  Taenia  mediocanellata.  3  fach  vergr.  4.  Glieder  von  Bofhriacephalus  latus. 
3  fach  vergr.  5.  Eier  von  Bothriocephalus  latus,  das  obere  mit  Dotterinhalt,  das  untere  nach 
Entleerung  desselben,  gegen  120  fach  vergr.  6'.  Kopf  von  Bothr.  latus.  Nat.  Gr.  7.  Derselbe 
3,5  fach  vergr.  8.  Kopf  von  Taenia  solium,  etwa  20  fache  Vergr.  9.  Ei  von  Ascaris  lumbri- 
coides.  200  fache  Vergr.  10.  Eier  von  Oxyuris  vermieularis.  250  fache  Vergr.  Dazu  links 
Weibchen,  rechts  Männchen  in  nat.  Gr.  11..  12.,  13.  Eier  von  Arikylostomum  duodenale.  Furchung 
in  verschiedenen  Stadien  (11.,  12.)  und  Ei  mit  Embryo.  Vergr.  200.  Nach  Perroncito  und 
SchuUhess.  14.  Arikylostomum  duodenale  in  nat.  Gr.,  links  Weibchen,  rechts  Männchen.  15.  Ei 
von  Triehocephalus  (Hepar.  Vergr.  275.  16.  Triehocephalus  dispar  in  nat.  Gr.;  oben  Männchen, 
unten  Weibchen.  17.  Cercomonas  intestinalis  (nach  LambT).  Vergr.  300.  18.  Trichomonas 
intestinalis.  19.  Amoeba  coli  (nach  Karlulis).  Vergr.  730.  a  a  dieselbe  Amöbe  in  verschiedenen 
Gestaltsveränderungen;  b  Amöbe,  deren  Protoplasma  sich  in  einen  Fortsatz  ergießt.  20.  Eier 
von  Distomum  haematobium,  links  mit  Endstachel,  rechts  mit  Seitenstachel  (nach  Leuckart). 

Vergr.  150. 


*)  Saginare,    mästen;    ,mediocanellata',   von    dem   am    Spirituspräparat   bemerkbaren 
leistenartigen  Vorspringen  des  Mediankanals  des  Uterus. 
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kommt  im  Menschen  nicht  oder  nur  sehr  selten  vor  (Heller  sah  ihn  im  Auge).  Die  Länge  der 
T.  sag.  ist  viel  bedeutender  als  die  der  T.  sol.  und  beträgt  4  bis  8—10  m  und  zuweilen  viel  darüber, 
bis  36  m.  Der  Kopf  ist  ganz  ohne  Hakenkram,  oder  er  zeigt  nur  einzelne  kleine  Häkchen;  er 
ist  etwas  größer  als  bei  T.  solium  und  mehr  quadratisch.  Der  Hals  ist  makroskopisch  sichtbar 
gegliedert.    Die  Glieder  sind  dicker  und  breiter  als  die  der  Taenia  solium. 

Die  Seitenzweige  des  Uterus  sind  dichotomisch  (nicht  dendritisch  wie  bei  T.  solium) 
geteilt,  die  Äste  sind  feiner  als  bei  T.  solium.  Die  Eier  sind  denen  von  T.  solium  ähnlich.  Die 
Finne  entwickelt  sich  beim  Rind,  meist  in  geringer  Zahl.  Durch  den  Genuß  von  rohem  Bind- 
fleisch wird  die  Ansteckung  des  Menschen  vermittelt. 

Betreffs  anderer  seltener  Taenien,  wie  T.  lanceolata  und  T.  dinnnuta,  vgl.  die  zoologischen 
Lehrbücher. 

c)  Bothriocephalus*)  latus,  Grubenkopf  (Bild  4,  5,  6,  7  S.  543). 

Er  bewolmt  im  Jugendzustand  die  Muskeln  und  Eingeweide  von  Fischen  (Hechten, 
Lachsen,  Quappen).  Er  hat  kein  eigentlich  blasiges  Jugendstadium,,  sondern  bildet  ein  solides 
Kürperchen  (Cystoid)  mit  Kopf  und  Schwanz. 

Er  ist  der  längste  aller  Bandwürmer  des  Menschen,  erreicht  8  bis  10  m.  Die  Glieder, 
3 — 4000  an  Zahl,  sind  breiter  als  lang.  Der  Kopf,  der  eine  knotenf örniige  oder  lanzett-,  mandel- 
oder  spateiförmige  Anschwellung  bildet,  hat  2  langgestreckte  Sauggruben;  der  Hals  ist  lang, 
fadenförmig;  der  Uterus  liegt  im  hellen  Mittelfeld,  ist  rosettenförmig  und  bräunlich  infolge 
der  Eier;  die  Seitenfelder  sind  gelblich.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  zentral  auf  der  Bauch- 
fläche. 

Der  B.  1.  kommt  häufig  im  Küstengebiet  der  Ostsee,  in  Ostpreußen,  Pommeni,  besonders 
in  den  nissischen  Ostseeprovinzen,  Japan,  Italien,  ferner  in  Hamburg,  München  und  in  der 
(französischen)  Schweiz  vor,  in  Mitteldeutschland  dagegen  nicht. 

Die  Eier  haben  eine  braune  Schale,  sind  oval  und  haben  an  einem  Ende  einen  klappen- 
artigen Deckel;  sie  sind  0,07  mm  lang,  0,045  mm  breit.  Die  Embryonen  entwickeln  sich  in 
süßem  Wasser.  Der  Embryo  wird  frei  und  bewegt  sich  mit  Flimmerhaaren  fort.  In  einem 
noch  unbekannten  Wirt  entwickelt  er  sich  dann  zur  Larve,  Finne  (Plerocercoid),  die  sich  nach 
M.  Braun  in  der  Darmwand,  Leibeshöhle  und  Muskulatur  von  Fischen  (Hecht,  Quappe,  Lachs, 
Barsch)  findet;  Zschokke  wies  das  für  die  Fische  in  den  Binnenseen  der  Westschweiz  nach. 
Gelangt  die  Finne  so  in  den  Verdauungstraktus  des  Menschen  (des  Hundes,  der  Katze),  so 
kann  sich  der  B.  1.  entwickehi.  —  B.  1.  ist  kein  ganz  harmloser  Parasit.  Man  hat  Anämien 
dabei  beobachtet,  besonders  bei  Vorhandensein  mehrerer  Exemplare  im  Darm  (Beyher,  Schau- 
mann und  Tallqvist  u.  a.).  Man  denkt  hier  an  Ernährungsstörungen  oder  an  die  Ausscheidung 
giftiger  Stoffe  des  B.,  die  das  Blut  schädigten  (lipoidartiges  Hämolysin,  Tallqvist.)  Nach  Ab- 
treiben des  Bandwurms  soll  die  Bothriocephalen- Anämie  (vgl.  S.  121)  sich  bessern. 

2.  Eundwürracr,  Fade  n  w  ü  r  nier,  N  e  m  a  t  o  d  e  n  (N  e  m  a  t  h  e  1- 

m  i  )i  t  h  e  n). 
Temporär  hält  sich  die  Triehina  spiralis  (s.  bei  Muskeln)  im  Darm  auf.    Sie  kommt  als 
fertiger  Wurm  mit  dem  Muskelfleisch  (vom  Schwein)  in  den  Darm,  wählend  alle  anderen  Rund- 
würmer als  Eier  in  den  Darm  kommen  und  sich  erst  hier  zu  Würmern  entwickeln. 

a)  Der  gemeine  Spulwurm  (Ascaris  lumbricoides)  (Bild  9  S.  543). 
Er  ist  regenwurmartig,  vorn  zugespitzt.  Männchen  circa  25  cm  lang,  hinteres  Ende 
hakenförmig  gebogen  und  mit  zwei  Spicula  versehen.  Weibchen  bis  40  cm  lang.  Der  Uterus 
enthält  ungeheure  Mengen  von  ziemlich  großen  Q/^  mm)  mit  zwei  Schalen  (einer  inneren, 
doppelt  konfluierten,  chitinösen  und  einer  äußeren,  gallertigen,  unregelmäßig  gequollenen) 
versehenen  Eiern  (bis  zu  vielen  Millionen),  weiche  mit  den  Fäces  abgehen.    Die  embryohaltigen 

*)  ßi&piov,  Grube. 
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Eier  sind  enorm  resistent  gegen  Eintrocknen  und  Kälte.  Sie  werden  übertragen  und  entwickeln 
sich  dann  in  Monaten  zum  geschlechtsreifen  männlichen  oder  weiblichen  Spulwurm  (Fütterungs- 
versuche von  Ebstein).  Die  Spulwürmer  halten  sich  gewöhnlich  im  Dünndarm  in  Kolonien 
zu  10 — 20 — 100  auf,  können  aber  nach  oben  (durch  Erbrechen)  bis  in  die  Nasenhöhle  und 
nach  unten  in  den  Dickdarm  gelangen  und  werden  zugleich  mit  dem  Kot  entleert.  —  Spul- 
würmer rufen  zuweilen  bei  Kindern,  selten  bei  Erwachsenen  Darmkatarrh,  Erbrechen,  nervöse 
Erscheinungen  hervor.  Sie  können  auch  dadurch  Bedeutung  erlangen,  daß  sie  verstopfende 
Knäuel  im  Darm  bilden  (Ileus  verminosus,  sehr  selten,  s.  Miyäke)  oder  in  einen  Kanal  ein- 
wandern und  denselben  verstopfen  oder  Druckusur  hervorrufen.  Diese  aktive  Wanderung 
erfolgt  sehr  oft  erst  leim  Tode,  seltener  zu  Lebzeiten  des  Wirts;  sie  kriechen  in  das  Duodenum 
und  von  da  in  einen  Gang  (choled.,  cysticus,  hepat.,  pancreat.),  und  ein  abgegangener  Wurm 
kann  eine  ringförmige  Strangulationsmarke  als  Wahrzeichen  davon  aufweisen  (Ebstein).  Man 
fand  abgestorbene  Spulwürmer  und  Eier  auch  in  Ektasien  des  Choledochus,  in  der  (iallenblase 
(Bremser)  und  in  Leberabscessen  (s.  dort).  Letzteres  zeigt,  daß  die  aktive  Wanderung  nicht 
nur  in  der  Leiche  vorkommt.  Zuweilen  schlüpft  ein  Spulwurm  an  einer  Perforationsöffnung 
(am  häufigsten  bei  tuberkulösen  Ulcera)  des  Darms  heraus. 

Man  fand  Ascarideneier  im  Kern  von  Darmsteinen  (s.  S.  541),  selten  auch  abgestorbene 
Ascariden  im  Innern  von  Gallensteinen. 

b)  Anliylostornum  duodenale  s.  Strongylus  s.  Dochmius  duodenalis. 
(Bild  11,  12,  13,  14,  S.  543  u.  Fig.  319.)    Ein  Darmwandparasit. 
Die  kleinen  Bundwürmer  (Männchen  8 — 12  mm,  Weibchen  10 — 18  mm)  bevorzugen 
das  Duodenum  und  obere  Jejunum.     Sie  finden  sich  in  großen  Massen  (bis  zu  Tausenden), 
selten  vereinzelt   an   der  Darmschleimhaut,   in  welche 
sie  sich  vermittelst  vier  klauenartiger,  am  Emgang  der 
Mundkapsel  gelegener  Fortsätze  einbeißen;  in  der  Tiefe 
der  glockenförmigen  Mundkapsel  sitzen  drei  starre,  nach 
vorn  gerichtete  Spitzen.     Dadurch  erzeugen  sie  kleine 
Hütende  Substanzverluste.     Sie   nähren   sich  von  dem 
ergossenen  Blut;   vielleicht   zapfen  sie   auch  Blut  ab. 
Fallen  sie  ab,  so  entsteht  eine  linsengroße  Ekchymose 
mit  einem  feinen,  dreieckigen   Loch,   das  bis  auf  die 
Submucosa  reichen  kann.    Die  kleinen  Wunden  bluten 
nach  (gerinnungshemmende  Substanz,  vgl.  Loeb  u.  Smith). 

Nur  zum  geringen  Teil   durch  Blutverlust   und   Diar-  ,   ,    ,    .  i     .      , 

b       ö  .  .        ,         _     .  Ankvlostomuin  duodenale 

rhoe,  vielmehr  vor  allem  durch  eine  toxische  (nach  freu  (mehrere'  männl  u  weibl  Exem- 
hämolytische)  Wirkung  der  Stoffwechselprodukte  der  plare)  und  Trichocephalus,  mit  den 
Ankylostomen  (ßerii)  kann  eine  hochgradige  Anämie  und  Kopfenden  an  der  Mucosa  des 
Schwäche  des  Wirts  entstehen  {Ankylostomum- Anämie,  Dünndarms  haftend.  Bei  der  Sect. 
...      r,  ,  ,     ™.„  A    ■■    ■    -u    i.    i         eines  Kuh  m  Medam  (Prov.  Delhi, 

Ankylostomiasis).  Solche  Iahe  von  Anämie  beobach-  Sumatra)  gewonnen.  Geschenk 
tete  man  bei  Minen-  und  Grubenarbeitern,  so  beim  von  Herrn  Dr.  Vogel.  Samml.  Basel. 
Bau  des  St.  Gotthardtunnels  bei  20°/0  der  dort  verstorbenen  Nat.  Gr. 

Arbeiter  (Sonderegger),  des  Simplontunnels  (Perronciio), 

ferner  bei  deutschen  (Mendte,  Leichtenstern),  belgischen  (Firket)  und  italienischen  Ziegel- 
brennern (Ziegelbrenneranämie)  und  Bergleuten  (sog.  Wurmkrankheit);  sie  bedingen,  wie  Grie- 
singer  zeigte,  auch  die  ägyptische  Chlorose.  Die  eosinophilen  Zellen  sind  vermehrt  (s.  S.  124). 
—  Die  bereits  embryonenhaltigen  Eier  des  Dochmius  kommen  mit  Dejektionen  von  Arbeitern 
in  kolossalen  Mengen  ins  Wasser  (stehendes  Wasser)  und  können  dann,  zu  (auch  gegen  Des- 
infektion, vgl.  Bruns)  sehr  resistenten  Larven  verwandelt,  mit  Speisen  oder  Trinkwasser,  nach 
Looss  (wie  viele  bestätigten,  Lit.  Anhang),  auch  durch  die  äußere  Haut  in  einen  neuen  Wirt 
gelangen,  wo  sie  sich  zu  geschlechtsreifen  Tieren  ausbilden.     Das  Eindringen  der  Larven  in 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.  00 
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die  Haut  findet  sowohl  in  die  Haarbälge,  als  auch  direkt  durch  die  Epidermis,  was  Schaffner 
iür  den  Hauptweg  hält,  statt;  von  hier  aus  ist  der  Weg  nach  Looss  folgender:  Hautvenen, 
mit  dem  Blut  ins  r.  Herz,  Lungenkapillaren,  von  hier  in  die  Alveolen,  Bronchien,  Trachea. 
Larynx,  Oesophagus,  Magen,  Darm;  ein  Teil  soll  alsbald  von  der  Haut  in  die  Lymphgefäße 
und  von  hier  in  die  Venen  gelangen.  In  den  Experimenten  von  Looss  gelangten  die  Larven 
schon  in  24  Stunden  in  den  Darm.  —  Die  Ankylostomiasis,  die  in  allen  südlichen  Ländern 
heimisch  ist,  kann  überall  importiert  werden  und  dann  mit  schwerer  Anämie  einhergehen. 
(In  jenen  Ländern  soll  sie  infolge  einer  Anpassimg  der  Menschen  ungefährlich  sein  [Zinn  und 
Jacoby],  was  aber  von  anderen  [Wucherer,  Lutz,  Proice]  bestritten  wird.) 

(Anguillula  [Strongyloides]  intestinalis,  von  kaum  1  mm  Länge,  wurde  von  Normand 
im  Darm  französischer,  mit  schwerer  Diarrhoe  aus  Cochinchina  heimgekehrter  Soldaten 
gefunden.  Sporadisch  kommt  sie  auch  sonst  vor.  Leuckart  zeigte  dann,  daß  die  A.  stercoralis 
eine  weitere,  außerhalb  entwickelte  Generation  der  A.  intestinalis  ist.  Die  Auffassung  der 
Bedeutung  der  A.  i.  ist  verschieden.  Die  meisten,  so  auch  Leiehtenstern,  der  den  Wurm  in  der 
Rheingegend  bei  Bergwerks-  und  Ziegeleiarbeitern  nicht  selten  fand,  halten  ihn  für  unschäd- 
lich. Doch  konnte  Askanazy  nachweisen,  daß  die  Würmer  durch  das  Epithel  in  das  eigent- 
liche Mucosagewebe  bis  zur  Muscularis  mucosae  eindringen,  wo  sie  Chylussaft  aufnehmen 
und  ihre  Eier  [die  auch  Golgi  und  Monti  bereits  in  der  Mucosa  sahen]  deponieren  können, 
die,  zu  Embryonen  umgewandelt,  dann  nach  der  Darmhöhle  hin  austreten.  Danach  muß 
die  Harmlosigkeit  der  A.  i.,  die  sich  also  als  Darmicandparasit  darstellt,  zweifelhaft 
erscheinen.) 

c)  Oxyuris  vermicularis,  Maden  wurm,  Pfriemenschwanz  (Bild  10,  S.  543). 

Männchen  3 — 5,  Weibchen  10  mm  lang.  Hinterende  des  Männchens  stumpf  und  etwas 
eingerollt,  dasjenige  des  Weibchens  pfriemenartig  zugespitzt.  Das  Weibchen  ist  trüb-weißlich 
infolge  der  vielen  stark  lichtbrechenden  Eier,  das  Männchen  ist  transparent.  Die  Eier  (s.  Bild  10 
S.  543)  sind  oval  und  enthalten,  wenn  das  Ei  abgelegt  wird,  einen  Embryo.  Die  Eier  sind  sehr 
resistent  und  bleiben  sogar  nach  langsamem  Eintrocknen  noch  entwicklungsfähig.  Der  Oxyuris 
vermicularis  ist  ein  äußerst  bewegliches  kleines  Würmchen  und  ist  wohl  der  häufigste  Darm- 
parasit des  Menschen  (bes.  bei  Kindern),  dessen  Kenntnis  praktisch  wichtig  ist.  Er  lebt  (als 
Kotfresser)  im  Dickdarm  und  Processus  vermiformis  (Lit.  bei  Schöppler).  Die  Würmchen 
sitzen  hier  oft  zu  Tausenden,  und  die  Mucosa  kann  pelzartig  von  ihnen  bedeckt  sein.  Die 
Begattung  wie  die  Eierentwicklung  finden  bereits  im  unteren  Ileum  statt,  Sie  gelangen  in  den 
Mastdarm  herab,  wo  die  Eiablage  stattfindet,  und  von  wo  aus  sie  lebhafte  reflektorische  Rei- 
zungen der  Sexualorgane  hervorrufen  können.  Sie  wandern  nachts  durch  den  Anus  aus  und 
gelangen  an  die  äußeren  Genitalien,  wo  sie  heftiges  Jucken  und  reaktives  Kratzen  erregen. 
Sie  können  Hautentzündungen,  Katarrh,  Erektionen,  Onanie,  Nymphomanie  verursachen.  Inder 
Vagina  und  auch  im  Uterus  (Simons)  und  selbst  in  der  Bauchhöhle  (s.  dort)  wurden  sie  gefunden. 
Der  Oxyuris  ist  im  hohen  Grade  übertragungsfähig.  Der  Ansteckungsweg  ist  ein  verschie- 
dener. Meist  werden  wohl  die  Finger,  die  mit  aus  dem  Darmkanal  abgegangenen  Eiern  be- 
schmutzt wurden  (Nagelschmutz  enthält  dann  Eier,  eventuell  sogar  ganze  Weibchen),  die 
Übertragung  der  Eier  in  den  eigenen  Mund  oder  in  den  eines  anderen  vermitteln;  das  geschieht 
am  häufigsten  durch  die  Nahrung  (vgl.  Heller).  So  kann  sich  ein  Individuum  leicht  immer 
wieder  von  neuem  infizieren  (Selbstinfektion);  daraus  erklären  sich  die  oft  jahrelang  dauernden 
Fälle.  Die  ganze  Entwicklung  des  0.  dauert  nach  den  Experimentaluntersuchungen  von 
Leuckart  u.  a.  (Lit.  s.  bei  Braun)  etwa  14  Tage  (Heller  nimmt  dagegen  etwa  fünf 
Wochen  an). 

Der  0.  vermag  sich  in  die  normale  Darmmucosa  einzubohren  (vgl.  Unterberger,  Lit.)  und 
kann  hier  durch  Verkalkung  einheilen ;  es  kommt  zur  Bildung  kleiner  Kalkknötchen  (Wagener 
Lit,,  Edens). 
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d)  Trichocephalns  dispar,  Peitschenwurm  (Bild  15  u.  76  S.  543). 

Der  Vorderleib  ist  fadenförmig,  der  Hinterleib  walzenförmig  und  beim  Männchen  ein- 
gerollt. Er  ist  häufig  im  Coecum  und  Colon  ascendens,  wo  er  zuweilen  in  mehreren  (10 — 20) 
oder  vielen  Exemplaren  im  Darminhalt  lebt.  Er  ist,  wie  es  scheint,  meist  ein  unschädlicher 
Parasit;  doch  kann  er  sich  auch  in  die  oberen  Schleimhautschichten  einbohren  (Darmwand- 
parasit),  s.  Fig.  319,  und  Blut  oder  nur  Blutfarbstoff  aussaugen  (Askanazy).  Kinder  werden 
am  häufigsten  befallen.  (Andere  bewerten  seine  pathologische  Bedeutung  höher;  s.  z.  B. 
Stscherbak). 

3.    Saug  w  ü  r  m  e  r  ,    Tre  m  a  t  o  d  e  n. 

Familie  Distomeae.    Die  wichtigsten  Vertreter  sind: 

a)  Distomum  liojinticum  (der  große  Leberegel).  Ausgewachsen  circa  3  cm  lang,  12  mm 
breit;  Vorderkörper  ziemlich  dick,  kegelförmig,  Hinterleib  blattartig.  Große  (0,13  mm  lange), 
ovale,  gedeckelte  Eier,  mit  doppelter,  stark  lichtbrechender  Schale.  Das  Dist.  hepat.  hält 
sich  gewöhnlich  in  den  Gallengängen  und  der  Gallenblase  auf,  seltener  findet  es  sich  im  Darm. 
Bei  Wiederkäuern  (Rind,  Schaf)  kann  es  in  großer  Zahl  (zu  Hunderten)  vorkommen  (die  Leber 
schrumpft  durch  Cholangitis  —  sog.  Leberfäule  —  und  die  Tiere  bekommen  Ascites);  bei 
Menschen  kommt  es  selten  und  meist  nur  in  vereinzelten  Exemplaren  vor,  zuweilen  ohne  Ver- 
änderungen zu  machen  (Lit.  bei  Blanchod).  Es  kann  aber  auch  zusammengerollt  die  Gallen- 
wege vollpfropfen,  Ulcerationen  und  narbige  Verdickungen,  Inkrustationen  (durch  Bilirubin - 
kalk)  und  auch  epitheliale  Proliferation  in  den  genannten  Wegen  hervorrufen.  In  der  Gallen- 
blase können  die  Eier  zu  Millionen  vorhanden  sein.  Gelangt  das  Dist.  innerhalb  der  Leber  in 
Venen,  so  kann  es  verschleppt  werden  (Lewkart).  Man  fand  es  schon  in  Abscessen  an  verschie- 
denen Körperstellen. 

(Askanazy  wies  zuerst  schwere,  durch  Dist.  felineum  hervorgerufene  Leberveränderungen 
nach,  auf  deren  Boden  es  sogar  zu  Krebsenluicklung  kam;  s.  II*.  Rindfleisch,  Lit.). 

b)  Distomum  (oder  Schistosoma)  liaematobium  (Bild  20  S.  543)  wurde  von  Bilharz  1852 
in  Ägypten*)  entdeckt,  wo  es  ebenso  wie  in  Abessinien,  an  der  Ostküste  von  Afrika,  in  Tunis  u.a. 
häufig  die  niedere,  schlecht  ernährte  Bevölkerung,  besonders  die  jugendliche  männliche  befällt. 
Der  Wurm  ist  getrennt-geschlechtlich;  der  Körper  des  Männchens  ist  riimenartig  eingerollt 
(Canalis  gynaephorus)  zur  Aufnahme  des  Weibchens;  letzteres  ist  dünn  und  lang.  Der  Wurm 
wohnt  paarweise  vereint  in  den  Venen  der  Bauchhöhle,  in  der  Vena  portae  und  deren  Zweigen, 
und  nährt  sich  vom  Blut.  Seine  mit  einem  Haken  oder  Stachel  versehenen  Eier  setzt  er  in 
den  feineren  Venen  der  Mucosa  und  Submucosa  des  Nierenbeckens,  der  Harnleiter,  der  Harn- 
blase und  des  Dickdarms  ab;  die  Darmveränderungen  bestehen  zunächst  in  Hyperplasie  dann 
Atrophie  der  Mucosa  mit  Erosionen,  selten  in  Polypenbildung;  im  Harnapparat  entstehen 
Katarrhe  mit  starker  Schwellung  und  eitrige  oder  oft  schwere  diphtherische  Entzündungen 
(Dopter,  Lit.),  ferner  Blutungen  und  vor  allem  Inkrustationen  in  den  Harnwegen  (Steinbihhmg, 
oft  mit  Eiern  im  Kern),  ferner  Nierenentzündungen,  und  Blut  oder  molekular  verteiltes  Fett 
tritt  im  L'rin  auf  (Hämaturie  und  Chylurie);  an  der  verdickten  Blasenmucosa  können  bei  der 
Bilharziosis  Polypen  entstehen.  Eier  werden  im  Urin  gefunden  (Lit.  bei  Goebel).  Die  Folgen 
sind  Anämie,  Marasmus,  Amyloidose. 

c)  Distomum  lanceolatuni,  lanzettförmig  gestaltet,  8 — 10  mm  lang,  1,5 — 2,5  mm  breit, 
ist  beim  Menschen  ganz  selten.  Bei  herbi-  und  Omnivoren  Säugetieren  kommt  es  oft  mit 
Distomum  hepaticum  zusammen  vor. 

(Distomum  pulmonale  s.  bei  Lunge  S.  318.) 


*)  Hier  ist  die  Bilharzia  haematobia  schon  lange  zu  LIause,  denn  Buffer  konnte  in 
Nieren  von  Mumien  aus  der  XX.  Dynastie  (1250 — 1000  v.  Chr.)  verkalkte  Eier  der  Bilharzia 
nachweisen. 

35* 
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4.    Protozoe  n  *). 

(Zu  denselben  gehören  die  Rhizopoden,  Flagellaten,  Sporozoen  und  Infusorien.) 

a)  Rliizopoden. 

Hierher  gehört  Amoeba  eoli  (Locseh),  von  der  schon  S.  496  bei  Dysenterie  die  Rede  war. 
Dabei  handelt  es  sich  um  zwei  Arten.  Es  kommen  Amöben  im  Darm  vor,  ohne  Ruhr  und 
dem  morphologischen  Verhalten  nach  gleiche,  aber  in  ihrem  Entwicklungsgang  ganz  differente 
(Schaudinn)  bei  tropischer  Ruhr,  hier  jedoch  in  der  Regel  mit  anderen  Bakterien  zusammen. 
Andere  Protozoen  finden  sich  zuweilen  im  Darminhalt  bei  chronischen  Diarrhöen. 

b)  Infusorien. 

Sie  besitzen  Geißeln,  mit  denen  sie  sich  leicht  fortbewegen,  und 
Whnperhaare. 

lialaiif iiliiim  coli  kann  bes.  im  Dickdarm  Entzündungen  und  Ulcerationen  hervorrufen, 
indem  es  in  die  Darmwand  eindringt  (Lit.  bei  Doptet). 

Trichomonas  intestinalis  {Leuchart).  Birnförmiger,  mit  vier  Geißeln  versehener  Körper 
von  0,01 — 0,051  cm  Länge;  er  wurde  bei  aknten  und  chronischen  Diarrhöen,  gelegentlich 
auch  im  Stuhl  bei  Typhus  und  Cholera,  aber  auch  bei  Gesunden  (Schuberg,  Lit.)  gefunden. 
Grassi  identifiziert  damit  den  Cercomonas  intestinalis  (Bild  17  S.  543),  während  Janowski  für 
eine  Trennung  eintritt.  Mit  Trichomonas  vaginalis  (Donne)  ist  der  Tr.  intest,  aber  wohl  sicher 
identisch.  Trichomonas  vag.  kommt  außer  in  der  Vagina  und  im  Darm  gelegentlich  noch  in 
verschiedenen,  von  außen  zugängigen  Organen  (Mund,  Magen,  Lungen,  Harnröhre)  vor. 

B.   Pflanzliche  Parasiten*). 

Während  das  Meconium  (Histol.  bei  J.  E.  Schmidt)  unmittelbar  nach  der  Geburt  noch 
steril  ist,  lassen  sich  nach  Escherich  oft  schon  wenige  Stunden  später  verschiedene  Mikro- 
organismen in  dem  Darm  des  Neugeborenen  nachweisen  (Eingangspforten  sind  Mund  und 
Anus).  Später  sind  dann  Spaltpilze  (CoKbakterien,  B.  aerogenes  capsulatus,  der  sowohl  mit 
dem  Bacillus  phlegmones  emphysematosae  als  auch  mit  dem  unbeweglichen,  streng  anaeroben 
&/ia  toi/roÄ-Orasftett/erschenButtersäurebacillus  identifiziert  wird  —  vgl.  Passini,  Pommer  u.  a. — , 
Staphylokokken,  Streptokokken,  Diplokokken,  Proteusarten  u.  a.)  in  großen  Mengen  vorhanden ; 
für  gewöhnlich  sind  sie  hier  unschuldige  Saprophyten.  Wichtig  können  die  als  Bacierium  coli 
commune  bezeichneten  Bakterien  werden,  die  vorherrschen,  den  Typhusbacülen  sehr  ähnlich 
und  nur  durch  besondere  Methoden  sicher  von  denselben  zu  unterscheiden  sind.  Nach  den 
widersprechenden  Angaben  der  Autoren  über  das,  was  sie  als  Bacterium  coli  commune  be- 
zeichnen, geht  hervor,  daß  es  keine  einheitliche  Bakterienart  ist.  Man  findet  das  Bacterium 
coli  bei  den  verschiedensten  Gelegenheiten,  so  bei  gangränösen  Hernien,  wo  sie  duch  die  Darm- 
wand dringen,  sowie  bei  entzündlichen  Prozessen,  namentlich  solchen  der  Bauchorgane;  es 
sind  da  zu  nennen:  Perforationsperitonitis,  eitrige  Peritonitis  ohne  Darmperforation,  ferner 
Eiterungen  in  den  Gallenwegen,  in  der  Leber,  den  Nieren,  seltener  der  Blase;  selbst  in  einer 
von  Leberabscessen  ausgegangenen,  metastatischen  Meningitis  sowie  bei  Tympania  uteri  und 
anderen  Gelegenheiten  fand  man  Bakterien  der  Coli-Gruppe. 

F.  Peritoneum  (Bauchfell). 

Das  P.  ist  eine  von  einer  einfachen  Schicht  von  Deckzellen  überzogene,  fibröse,  an  ela- 
stischen Fasern  reiche  Haut,  welche  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  durchzogen  wird.  —  Die 
Peritonealhöhle  ist  im  hohen  Maße  fähig  zu  resorbieren;  es  findet  sowohl  leicht  eine  Diffusion 


*)  Näheres  bei  Ad.  Schmidt  und  J.  Strasburger,  Die  Fäces  des  Menschen,  III.  Aufl., 
Berlin  1910  (Lit.),  und  Roos,  Die  im  menschlichen  Darm  vorkommenden  Protozoen  und  ihre 
Bedeutung,  Medizinische  Klinik  Nr.  52,  1905  (Lit.). 
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ins  Blut  statt,  als  auch  vor  allem  eine  unmittelbare  Aufnahme  durch  Stomata  (v.  Reclcling- 
hause»),  welche  eine  offene  Kommunikation  der  Lymphgefäße  mit  dem  Bauchfellraum  her- 
stellen und  am  reichlichsten  und  größten  im  Centrum  tendineum  diapliragmatis  sind;  doch 
findet  Resorption  auch  von  anderen  Teilen  der  Bauchserosa  aus  statt,  die  zum  Wurzelgebiet 
des  Ductus  thoracicus  gehören  (s.  Arbeiter).  Es  können  Flüssigkeiten,  (läse  und  selbst  mor- 
phologische Elemente,  darunter  Pigment  und  auch  Bakterien,  rasch  resorbiert  werden  und  hi 
die  mediastinalen  Lymphdrüsen  und  den  Ductus  thoracicus  gelangen.  —  Wie  man  besonders 
bei  experimentellen  Vergiftungen  (z.  B.  mit  Sublimat)  und  auch  nach  Einbringung  von  Bak- 
terien sehen  kann,  ist  die  resorbierende  Kraft  des  Peritoneums  so  groß,  daß  sie  der  intravenösen 
Aufnahme  fast  gleichwertig  ist  (vgl.  Muscatello  u.  Lit.  über  peritoneale  Resorption  im  Anhang 
zu  S.  553). — Durch  das  Zwerchfell  führen  Lymphbahnen  in  den  Pleurasack  (und  umgekehrt); 
Eüttner  bestätigte  das  durch  Injektionspräparate. 

I.  Nicht  entzündliche  Veränderungen  des  Inhaltes  der  Bauchhöhle, 
a)  Ascites,  Hydrops  der  Peritonealhöhle,  Bauchwassersucht. 

Es  sammelt  sich  in  der  Bauchhöhle  ein  flüssiges  Transsudat  (zuweilen  bis 
10,  20  Liter  und  mehr)  von  wasserklarer  Beschaffenheit  oder  von  bernstein- 
gelber Farbe. 

Die  Flüssigkeit  ist  verdünntes,  wässeriges  Blutserum,  enthält  viel  weniger  Eiweiß  (meist 
nur  2,5,  bei  Lebercirrhose  aber  wohl  auch  4 — 4,5%)  und  hat  ein  geringeres  spezifisches  Ge- 
wicht (1004 — 1014)  als  das  Serum.    Sie  enthält  wenig  oder  keine  lockeren  Fibrincoagula. 

Mikroskopisch  findet  man  spärliche  Zellen,  die  teils  desquamierte  verfettete  oder  zer- 
fallende Deckzellen,  teils  gequollene  oder  Fettkörnchen  enthaltende  Leukocyten  sind.  Post 
mortem  lösen  sich  mitunter  mehr  Deckzellen  von  der  Serosa  ab,  wodurch  die  Flüssigkeit  leicht 
getrübt  wird.    Fettige  Degeneration  vieler  Zellen  bewirkt  Opalescenz. 

Ascites  ist  das  Analogon  des  (freien)  Hydrops  anderer  seröser  Höhlen,  so  des  Herzbeutels, 
Pleurasackes  sowie  des  Ödems  (infiltrierten  Hydrops)  des  subcutanen  Bindegewebes  (Anasarca) 
und  kommt  häufig  mit  diesem  zusammen  vor. 

Ist  die  Flüssigkeitsmenge  bedeutend,  so  drängt  sie  das  Zwerchfell  stark  nach  oben  und 
behindert  die  Atmung.  Die  Haltung  des  Körpers  bei  hochgradigem  Ascites  erinnert  an  die 
einer  Schwangeren.  An  den  Bauchdecken  zeichnen  sich  häufig  die  epigastrischen  Venen  (sup. 
und  inf.)  stark  ab;  der  Nabel  kann  verstrichen  oder  sogar  vorgewölbt  sein;  in  schweren  Fällen 
entsteht  Diastase  des  Culisgewebes  am  Bauch  wie  in  der  Schwangerschaft  (Striae,  Striae  di- 
stensae  cutis). 

Ascites  entstellt  aus  folgenden  Ursachen : 

a)  Infolge  von  Stauung  des  venösen  Abflusses.  Am  häufigsten  wird  das  durch  Störungen 
im  Pfortaderkreislauf  (Lebercirrhose),  Erkrankungen  des  Herzens  und  des  Respirationsapparates 
(Emphysem)  bedingt. 

b)  Als  kachektischer  Hydrops  bei  chronischen  Erkrankungen,  die  mit  Blutverdünnung, 
Anämie  oder  mit  schweren  Säfteverlusten  einhergehen.  Hierher  gehören  Fälle  von  Ascites 
bei  Chlorose,  Syphilis,  Krebsmarasmus,  chronischen  profusen  Eiterungen  und  vor  allem  bei 
chronischer  Nephritis. 

Allgemeine  Bemerkungen  über  Hydrops  s.  S.  2. 

c)  Infolge  lokaler  Erkrankungen  des  Peritoneums,  z.  B.  bei  Tuberkulose,  ferner  bei  pri- 
mären wie  sekundären  Tumoren  des  Peritoneums,  wobei  der  Ascites  sehr  häufig  serös-hämor- 
rhagisch,  weinrot  gefärbt  ist,  dann  aber  auch  z.  B.  bei  Oberflachenpapillom  der  Ovarien  u.  a. 
Die  Grenze  zwischen  Transsudat  und  Exsudat  wird  hier  oft  verwischt. 

d)  Während  in  den  genannten  Fällen  der  Ascites  ein  sekundäres  Leiden  darstellt,  kommt 
bei  jungen  Mädchen  vor  Eintritt  der  Pubertät  ein  idiopathischer  Ascites  vor,  welcher  infolge 
einer  subakuten  Peritonitis  serosa  entsteht  und  meist  in  einigen  Wochen,  sonst  aber  mit  der 
ersten  Menstruation  schwindet  (Quincke). 
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Besondere  Arten  von  Ascites. 

Beim  Ascites  chylosus,  der  dadurch  entsteht,  daß  sich  Lymphe  in  den  Bauchraum  ergießt, 
was  sich  u.  a.  durch  Platzen  eines  Astes  des  Ductus  thoracicus,  so  bei  Carcinom  des  Ductus 
(Heißecker)  oder  eines  mesenterialen  Lymphgefäßes  in  sehr  seltenen  Fällen  ereignet  (s.  bei 
Lymphgefäßen),  ist  die  Flüssigkeit  milchig-opaleszierend  wie  der  Chylus  (Bargebuhr,  Pagen- 
stecher, Lit.);  beim  Ascites  adiposus  ist  das  selbst  nach  Tagen  nicht  gerinnende  Transsudat 
fetthaltig,  enthält  mikroskopisch  Fettkörnchenzellen  und  molekulares  Fett.  —  Auch  ver- 
fettete Geschmdstzellen  können  gelegentlich  den  Ascites  trüben.  —  Durch  Blutbeimengung 
färbt  sich  die  ascitische  Flüssigkeit  rot,  oft  burgunderrot,  bei  Icterus  wird  sie  dunkelgelb  bis  grün. 

Ist  Ascites  in  Räumen  abgesackt,  welche  durch  Adhäsionen  des  Peritoneums  gebildet 
sind,  so  spricht  man  von  Ascites  oder  Hydrops  saccatus. 

Veränderungen  des  Peritoneums  bei  langdauerndem  Ascites.  Das  Peri- 
toneum ist  häufig  im  Zustand  einer  schleichenden,  chronischen  Entzündung; 
sein  Zellbelag  ist  verdickt;  hierdurch  entstehen  weißliche  Trübungen;  ein  Teil 
der  Zellen  wird,  nachdem  Verfettung  eingetreten,  abgestoßen  (epithelialer 
Katarrh).  —  Zellige  Infiltration  und  Wucherung  des  peritonealen  Bindegewebes 
führen  oft  zu  flächenhaften,  weißen  Verdickungen  oder  zur  Bildung  kleiner, 
fädiger,  körniger  oder  zottiger  Bindegeivebswucherungen,  welche  durch  venöse 
Hyperämie  grau,  blaurot  oder  durch  vorausgegangene  kleine  Hämorrhagien 
schiefergrau  gefärbt  sein  können.  Diese  Wucherung  führt  häufig  zu  Verwach- 
sungen. 

b)  Freier  Bluterguß  in  die  Bauchhöhle  (Hämoperitoneum). 

Blut  findet  man  in  der  Bauchhöhle  {intraabdominaler  Bluterguß)  nach  un- 
genügender Blutstillung  bei  operativen  Eingriffen  und  bei  Traumen  (Sturz, 
stumpfe  Gewalt;  Äste  der  Mesenterien  sup.  können  dabei  quer  durchreißen, 
oder  die  Milz  oder,  was  das  Häufigste  ist,  die  Leber  reißt  ein).  Andere  Ursachen 
sind:  Spontane,  oft  sehr  mächtige,  ja,  in  wenig  Stunden  tödliche  Blutungen 
(bis  über  2,5  L.  —  im  Mittel  sind  18 — 1900  cem  genügend,  den  Tod  herbeizuführen) 
aus  einer  rupturierten  graviden  Tube  (s.  dort),  aus  einem  Ovarium  (Corpus 
luteum),  in  welchem  Falle  sie  meist  gering  sind,  ferner  bei  Veränderungen 
des  Peritoneums  durch  Geschwülste  und  Tuberkulose,  wobei  sich  neue,  zer- 
reißliche  Gefäße  bilden  und  die  Blutmenge  erheblich  sein  kann,  ferner  bei 
Ruptur  eines  Aneurysmas  (bes.  der  Aorta). 

Selten  rupturiert  ein  Angiom  der  Leber  oder  ein  anderer  Tumor  derselben.  So  fand 
Verf.  bei  einer  40jähr.  Frau  2700  cem  reines  Blut  in  der  Bauchhöhle,  welches  aus  rupturierten, 
gefäßreichen,  weichen  Carcinomknoten  an  der  Leberoberflüche  (bei  primärem  Pyloruscarcinom) 
stammte. 

Schicksal  des  ergossenen  Blutes.  Das  in  die  unversehrte  (resorptionsfähige)  Bauchhöhle 
ergossene  Blut  wird  zum  Teil  oder,  wenn  es  ganz  flüssig  ist,  total  aufgesaugt.  Geronnene  Blut- 
massen können  zuweilen  an  den  tiefsten  Stellen  (bes.  im  kleinen  Becken)  länger  liegen  bleiben 
und  durch  lokale  Reizung  eine  Gewebsproduktion  anregen,  werden  dann  meistens  allmählich 
resorbiert  oder  aber  abgekapselt  (vgl.  Haematocele  retrouterina).  Ein  Teil  des  Bluipigments 
kann  dauernd  liegen  bleiben  und  sich  später  durch  Schwefelwasserstoff  aus  dem  Darm  schwarz 
oder  braun  färben  (Schwefeleisen);  gelegentlich  erscheint  das  Bauchfell  in  großer  Ausdehnung 
mit  kleinsten  Pigmentpünktchen  (Schnupftabak  ähnlich)  bedeckt.  Reste  alter  Extravasate 
können  verfetten  und  zuweilen  auch  verkalken. 
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II.  Circulationsstörungen. 

Nach  plötzlicher  Entlastung  des  abdominalen  Druckes  (nach  Ablassen 
von  reichlichem  Ascites  oder  Entfernung  einer  großen  Geschwulst)  kann  eine 
lebhafte  Fluxion  (kongestive  Hyperämie)  eintreten,  welche  eine  der  frischen 
entzündlichen  Hyperämie  ähnliche,  lebhafte  Injektion  der  feinsten  Gefäßästchen 
der  Serosa  bewirkt.  —  Blutungen  in  die  Peritonealhaut  können  die  Form  kleiner 
Petechien  haben  oder,  wenn  auch  das  subperitoneale  Gewebe  von  dem  Bluterguß 
durchsetzt  ist,  mitunter  große  Blutbeulen  (Hämatome)  darstellen. 

Die  Blutungen  kommen  vor  bei  hämorrhagischer  Diathese,  infolge  von  Stauung,  bei 
Spontanruptur  veränderter,  zuweilen  aneurysmatischer,  in  der  Peritonealhöhle  liegender  Ge- 
fäße. Nicht  selten  findet  man  in  der  Gegend  der  Nieren  und  des  Pankreas  recht  erhebliche 
Blutungen,  welche  durch  spontane  Gefäßruptur  zustande  kommen  und  mitunter  tödlich 
werden  (s.  Pankreasapoplexie).  Rupturiert  tili  Aneurysma  der  Aorta  abdominalis  (s.  S.  90), 
so  kann  das  Peritoneum  durch  mächtige,  über  kindskopfgroße  Blutsäcke  emporgehoben  und 
schließlich  durchbrochen  werden. 

Um  iniraperitoneale  Blutergüsse  kann  sich  eme  Kapsel  von  Pseudomembran  bilden,  die 
eitler  Serosa  zum  Verwechseln  ähnlich  sieht  (vgl.  Haematoccle  retronterina  bei  weiblichen  Ge- 
schlechtsorganen). —  Wiederholte  Blutergüsse,  so  bei  Gynatresien,  können  zu  massenhaften 
peritonealen  Verwachsungen  führen. 

III.  Entzündung  des  Peritoneums,  Peritonitis. 

Man  unterscheidet  akute  und  chronische  Peritonitis. 

Wir  begegnen  den  verschiedenen  Arten  der  exsudativen  und  der  produktiven  Entzündung, 
deren  histologische  Einzelheiten  wir  bei  anderen  serösen  Häuten,  so  beim  Herzbeutel  und  bei 
der  Pleura,  schon  kennen  lernten.  —  Die  Lymphräume  um  die  Nervenplexus  der  Darmwand 
(s.  S.  460)  können  bei  akuter  Peritonitis  zuweilen  körnig-fädige  Exsudatmassen  enthalten 
(Askanazy);  nach  Walbaum  ist  das  aber  meist  nicht  der  Fall.  Finden  sie  sich,  so  vermag  das 
wohl  das  Zustandekommen  der  Darmparalyse  zu  erklären. 

a)  Akute  Peritonitis. 

Diese  geht  meist  von  irgend  einem  Organ  der  Bauchhöhle  aus  oder  ent- 
steht als  Reaktion  auf  den  Import  von  Bakterien  von  außen,  z.  B.  im  Anschluß 
an  operative  Eingriffe.  Selten  ist  eine  hämatogene  Entstehung.  Der  Aus- 
breitung nach  unterscheidet  man  diffuse  und  circumscripte  Peritonitis. 

Man  spricht  auch  von  centraler  F.,  die  sich  zwischen  den  Dünndärmen  ausbreitet,  und 
peripherer  P.,  welche  die  peripheren  Gebiete  der  Bauchhöhle  (Oberbauchgegend,  Flanken, 
Becken)  einnimmt. 

Das  Bild  einer  frischen,  heftigen,  allgemeinen  Peritonitis  kann  sehr  charakteristisch 
sein:  Man  findet  bei  der  Sektion  das  Abdomen  stark  aufgetrieben  und  über  demselben  tym- 
panitischcn  Schall.  Bei  Öffnung  der  Bauchhöhle  drängen  sich  die  Darmschlingen  so  stark  vor, 
daß  man  sie  bei  mangelnder  Vorsicht  leicht  anschneiden  kann.  Die  Darmschlingen,  schon 
intra  vitam  infolge  Verlustes  der  Kontraktilität  (Darmlähmuiig)  stark  aufgetrieben  (meteori- 
stisch),  sind  stark  injiziert,  gerötet,  zuweilen  mit  zahlreichen  Blutpünktchen  bedeckt  (Gefäß- 
lähmung), oft  nur  mit  wenig  (durch  Abschaben  sichtbar  zu  machendem)  grauem  oder  grau- 
gelbem oder  gelbrotem  Exsudat,  belegt;  sie  sind  trüb  und  fettig,  schlüpfrig  oder  seifig  anzu- 
fühlen. Die  Rötung  ist  oft  streifig,  den  Darmschlingen  entlang  verbreitet;  man  sieht  diese 
Bänder,  wenn  man  die  verklebten  Darmschlingen  voneinander  abhebt.  Diese  Anordnung 
entspricht  den  Stellen,  wo  zwischen  den  aneinander  gepreßten  Damschiingen  ein  auf  dem 
Querschnitt  dreieckiger  Raum  frei  bleibt.     In  diesen  Räumen,  welche  man  wie  ein  System 
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von  kommunizierenden  Röhren  auffassen  kann,  herrscht  Hyperämie,  und  hier,  als  an  dem 
Ort  des  geringsten  Widerstandes,  wird  Exsudat  angesaugt  (Wilks  und  Moxon).  Die  anein- 
ander liegenden  Teile  der  Darmschlingen  verkleben  leicht,  und  hierdurch  wird  ein  Exsudat  oft 
lokal  begrenzt,  abgesackt.  Die  Serosa  ist  durchfeuchtet.  Beim  Abpräparieren  des  Darms 
reißt  sie  leicht  ein  und  läßt  sich  im  Zusammenhang  von  der  Muscularis  abziehen,  ein  Zeichen, 
daß  die  Darmwandschichten  ödematös  durchtränkt  sind. 

Ursachen:  Die  Entzündimg  wird  hervorgerufen  a)  durch  chemisch  wirksame  Substanzen 
(Magen-,  Darminhalt,  Galle,  Blut,  Cystenflüssigkeit,  Transsudat  bei  gewissen  Nephritiden  etc.). 
Bei  der  sog.  chemischen  Peritonitis  ist  zu  beachten,  daß  vorhandene  Bakterien  übersehen 
werden  können,  wenn  man  nicht  auch  auf  anaerobe  fahndet  (s.  Heyde);  b)  durch  Bakterien 
(mit  ihren  Toxinen),  und  zwar  findet  man  am  häufigsten  Streptokokken,  Staphylokokken,  Bac- 
terium  coli  (vgl.  Malvoz)  sowie  obligate  Anaeroben  (Ghon,  Runeberg,  Lit);  häufig  werden  auch 
Pneumokokken  (meist  mit  fibrinopurulentem  Exsudat  —  Lit.  bei  Jensen,  v.  Brunn,  Ghon). 
seltener  Influenza-,  Typhusbazillen  oder  Gonokokken  (wobei  die  Peritonitis  häufig  fibrinös  und 
diffus,  oder  eher  circumscript  und  im  Verlauf  relativ  gutartig  ist)  gefunden.  Letztere  kommen 
öfter  zugleich  mit  anderen  vor.  Überhaupt  begegnet  man  entweder  mehreren  Sorten  zugleich 
(bei  den  meisten  Perforationsperitonitiden,  wo  nach  Friedrich  die  Anaeroben  die  Hauptrolle 
spielen),  oder  man  findet  nur  eine  Art.  Bei  hämatogener  Peritonitis  ist  letzteres  die  Regel. 
Die  durch  Bakterien  hervorgerufene  Peritonitis  nennt  man  bakterielle  oder  septische.  —  Ge- 
websläsionen  oder  flüssiger  Inhalt  (Blut,  Ascites)  in  der  Bauchhöhle  liefern  für  die  Bakterien 
einen  Angriffspunkt  und  einen  guten  Nährboden,  und  die  Flüssigkeiten  begünstigen  ferner 
eine  ausgedehnte  Überschwemmung  des  Peritoneums. 

Das  bei  der  Peritonitis  auftretende  Exsudat  entstammt  den  Blutgefäßen 
und  ist,  entsprechend  den  verschiedenen  Entstehungsarten  von  Peritonitis, 
von  sehr  verschiedenem  Charakter;  es  ist  entweder  nur  im  Beginn  oder  dauernd 
vorwiegend  fibrinös  (mit  fädiger  oder  spinngewebeartiger  oder  pelziger  An- 
ordnung), trocken,  oder  aber  es  ist  flüssig,  zuweilen  sehr  reichlich,  und  kann  dann 
serös,  trübserös,  oder  blutig-serös,  sero-fibrinös,  fibrinös-eitrig,  rein-eitrig, 
eitrig-jauchig  sein.  Oft  sieht  man  in  demselben  Fall  verschiedene  Sorten 
Exsudat  zugleich. 

Der  Zustand  des  Peritoneums  bei  allgemeiner  Peritonitis  ist  nämlich  sehr  oft  nicht 
überall  gleich;  denken  wir  uns  z.  B.,  eine  septische  Erkrankung  des  Uterus  (bei  Puerperal- 
fieber) bilde  den  Ausgangspunkt,  so  kann  man  im  Becken  und  in  den  Flanken  des  Abdomens 
rahmigen  Eiter  finden,  desgleichen  in  der  Tiefe  zwischen  den  Dünndarmschlingen,  während 
auf  denselben  und  besonders  in  der  Oberbauchgegend  oft  nur  eine  intensive  Rötung  und  spinn- 
gewebartige  fibrinöse  Massen  zu  sehen  sind. 

Art  und  Ausbreitung  richtet  sich  nach  der  Ursprungsstätte  der  Ent- 
zündungserreger resp.  nach  den  Entstehungsursachen  der  Peritonitis.  Dem- 
nach unterscheidet  man  primäre  und  sekundäre  Peritonitis. 

Primäre  Peritonitis.  Durch  perforierende  Traumen  oder  operative  Ein- 
griffe können  Entzündungserreger  direkt  in  die  Bauchhöhle  gebracht  werden. 
Auch  ohne  Eröffnung  der  Bauchhöhle  können  stumpfe  Gewalten  Bauch- 
organe lädieren  und  so  Austritt  von  Inhalt  aus  denselben  veranlassen.  Je 
stärker  die  Gewebszertrümmerung  und  der  ein  Trauma  begleitende  Bluterguß, 
um  so  günstiger  ist  der  Boden  für  die  Infektionserreger,  und  um  so  eher  tritt 
Peritonitis  ein. 

Es  ist  nicht  nötig,  daß  jedesmal  Peritonitis  folgt-,  sobald  Bakterien  in  die  Peritoneal- 
höhle gelangen.     Bei  der  großen  Resorptionsfähigkeit  der  Bauchhöhle,  der  alsbald  auftreten- 
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den  Phagocytose  durch  Leukocyten  und  schließlich  auch  durch  die  baktericide  Kraft  der 
Peritonealflüssigkeit*)  können  vielmehr,  wie  das  experimentell  gezeigt  wurde  (Grömitz  u.  a.), 
ziemlich  große  Mengen  von  (nicht  hoch  virulenten)  Eiterkokken,  welche  man  Tieren  in  die  Bauch- 
höhle bringt,  spurlos  und  ohne  Folgen  aufgesaugt**)  werden;  werden  aber  gleichzeitig  Gewebs- 
läsionen  oft  nur  geringer  Art  gesetzt,  oder  gelangen  zugleich  chemisch  reizende  Substanzen 
hinein,  so  wird  dadurch  ein  Boden  für  die  Ansiedlung  und  das  Wachstum  der  Bakterien  ge- 
schaffen. Sehr  virulente  Bakterien  in  größeren  Mengen  (mit  Toxinen)  erzeugen  jedoch  auch  direkt 
Peritonitis  (vgl.  Clairmont  und  Haberer).  Aber  auch  allein  mit  Toxinen  abgetöteter  Kulturen 
kann  man  durch  chemische  Wirkung  auf  die  Gewebe  Eiterung  provozieren  (Grawitz);  bei  ganz 
großen  Toxinmengen  stirbt  das  Versuchstier  an  Vergiftung.  Ähnliche,  in  kurzer  Zeit  zu  einer 
Allgemeininfektion  führende  Fälle  beim  Menschen  nennt  man  peritoneale  Sepsis,  wobei  die 
örtlichen  Erscheinungen  am  Bauchfell  (die  septische  Peritonitis)  bei  der  Sektion  relativ  gering 
sind;  Bakterien  finden  sich  aber  im  Blut  und  in  den  Organen.  Nach  Lennander  läge  jedoch 
in  Resorption  von  Toxinen  aus  dem  durch  die  Infektion  gelähmten  Darm  und  in  Durch- 
Wanderung  von  Darmbakterien  eine  größere  Gefahr  als  in  der  peritonealen  Infektion. 

Sekundäre  Peritonitis  circumscripter  oder  diffuser  Art  ist  bei  weitem 
häufiger  und  schließt  sich  an  bereits  bestehende  krankhafte  Prozesse  an.  Es 
kommt  von  diesen  aus  entweder  zu  einer  kontinuierlichen  Ausbreitung  einer 
Entzündung  auf  das  Peritoneum  oder  zu  einer  Perforation  eines  Organs  oder 
Herdes  in  die  Bauchhöhle  oder  zu  einer  metastatischen  Verschleppung  von 
Entzündungserregern  in  das  Peritoneum.  Danach  unterscheidet  man  Kon- 
tinuitäts-,  Perforations-  und  metastatische  Peritonitis. 

Die  zu  Peritonitis  per  continuitatem  oder  ex  perforatione  führenden  krank- 
haften Organe  können  sein: 

1.  Organe  im  Peritoncalsack,  und  zwar  a)  in  allererster  Linie  Magen,  Duodenum  und 
übriger  Darin.  Peritonitis  geht  wohl  am  häufigsten  von  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes 
aus  (S.  534),  wobei  nach  Runeberg  in  erster  Linie  obligate  Anaeroben  mit  stark  wirkenden 
Toxinen  in  Frage  kämen.  Speziell  beim  Darm  ist  Durchwanderung  der  Bakterien,  ohne  Per- 
foration häufig;  Circulationsstörungen,  Stagnation,  geringfügige  Schleimhautläsionen  be- 
günstigen die  Durchwanderung,  selbst  katarrhalische  Veränderungen  der  Mucosa  genügen  dazu 
(s.  S.  488).  Betreffs  der  vielen  anderen  ulcerösen  und  nekrotischen  Prozesse  des  Darms  s.  dort, 
b)  Leber  und  Gallenwege.  Es  ist  hier  besonders  an  die  Ulcerationen  der  Gallenwege  und  Gallen- 
blase durch  Steine  zu  erinnern,  c)  Milz  (s.  Perisplenitis  S.  151).  d)  Lymphdrüsen,  die  eventuell 
bei  Typhus  nekrotisch  werden  (S.  157);  ferner  e)  Intraabdominales  und  subseröses  Fettgewebe, 
das  z.  B.  in  der  bei  Pankreas  (s.  dort)  erwähnten  eigentümlichen  Art  fleckweise  nekrotisch 
werden  (Fettgewebsnekrose)  und  dadurch  zu  Peritonitis  führen  kann  (selten).  1)  Tuben,  Uterus 
und  Ovarien,die  beiden  letzteren  vor  allem  im  Anschluß  an  puerperale  Prozesse.  Es  kann  sich 
eine  diffuse  Peritonitis  oder  eme  circumscripta  Pelveoperitonitis  entwickeln. 

2.  Organe,  welche  extraperitoneal  Uegen,  wie  Pankreas,  Nieren,  männliche  Genitalien, 
weibliche  Geiutalien  (zum  Teil);  bei  letzteren  kann  z.  B.  eine  in  einem  Parametrium  sitzende 
subperitoneale  Eiterung  (Parametritis)  mitunter  auf  das  Peritoneum  übergehen  und  zu  einer 
Pelveoperitonitis  oder  zu  einer  allgemeinen  Peritonitis  führen.  Desgleichen  kann  Peritonitis 
von  retroperitoneakn  Lymphdrüsen  sowie  von  Caries  der  Knochen,  vor  allem  der  Wirbel,  fort- 
geleitet werden. 

(In  Fällen,  wo  sich  an  eine  Entzündung  eines  retroperitoneal  gelegenen  Organs  eine  aus- 
gedehntere Entzündung  des  retroperitonealen  Zellgewebes  anschließt,  könnte  man  mit  Babes 
auch  von  Metroperitonitis'  sprechen.) 


*)  Nach  Schiefferdecker  (D.  25.  1906,  Lit.)  auch  wohl  des  Netzes. 
*)  Über  peritoneale  Resorption  siehe  neuere  Lit.  im  Anhang. 
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3.  Eine  Entzündung  wird  oft  durch  das  Zwerchfell  von  der  Lunge,  Pleura,  dem  Pericard 
aus  auf  das  Peritoneum  fortgeleitet,  (Der  umgekehrte  Weg  kommt  auch  vor.)  Die  Lymph- 
bahnen sind  hier  der  gewiesene  Weg  (vgl.  Küttner).  (Andere  glaubten  ein  Durchwachsen  der 
Bakterien  durch  das  Zwerchfell  annehmen  zu  müssen;  vgl.  Ernst  Burckhardt,  Lit.)  Meist 
lokalisiert  sich  die  Entzündung  in  der  Gegend  der  Milz  und  der  Leberoberfläche. 

4.  Auch  von  entzündlichen  Veränderungen  der  Bauehwand  selbst  (wie  von  einer  Phlegmone 
im  Anschluß  an  Wunden  u.  a.)  kann  Peritonitis  ausgehen. 

Perforationsperitonitis  ist  im  allgemeinen  verhängnisvoller  als  eine  Kon- 
tinuitätsperitonitis,  weil  in  der  Regel  zugleich  mit  Bakterien  andere,  chemisch 
reizende  Stufte  (Darminhalt,  Speisebrei,  Galle,  Urin)  aus  den  eröffneten  Or- 
ganen in  größeren  Mengen  in  die  Bauchhöhle  gelangen  und  so  den  Entzündungs- 
reiz alsbald  über  ein  größeres  Gebiet  ausbreiten.  Die  Perforationsperitonitis 
führt  in  den  meisten  Fällen  zum  Tode,  um  so  eher,  je  mehr  Inhalt  austrat.  — 
Die  schwersten  peritonitischen  Veränderungen  beobachtet  man  am  häufigsten 
bei  der  Kontinuitätsperitonitis  und  in  der  Regel  am  Ausgangspunkt  des  Pro- 
zesses sowie  in  dessen  nächster  Nähe.  Ist  Exsudat  da,  so  senkt  sich  dasselbe 
bei  gewöhnlicher  liegender  Stellung  oft  in  die  tiefsten  Partien  des  Bauches,  das 
kleine  Becken  und  die  Lumbaigegenden  (die  Flanken  des  Abdomens). 

Ist  Gas  bei  der  Perforation  in  den  Peritonealsack  gelangt,  so  steigt  dasselbe  in  die  Ober- 
bauchgegend auf,  vor  allem  zwischen  Leber  und  Zwerchfell.  Man  kann  diese  Gegend  bei  der 
Sektion  auffallend  trocken  antreffen,  und  die  Leberoberfläche  kann  durch  das  Gas  abgekantet 
oder  platt  oder  konkav,  muldenförmig  eingedrückt  sein.  —  Bei  der  Eröffnung  des  Abdomens 
entweicht  die  Luft  oft  mit  zischendem  Geräusch. 

Zuweilen  kommt  es  bei  Perforationsperitonitis,  häufiger  dagegen  bei  Kon- 
tinuitätsperitonitis  zu  einer  Absackung  des  Exsudates,  so  in  den  subphrenischen 
Räumen  bei  Ulcerationsprozessen  im  Magen  und  Duodenum;  es  tritt  entweder 
eine  Verklebung  mit  der  Nachbarschaft  ein,  oder  es  legen  sich,  ohne  zunächst 
zu  verkleben,  Nachbarteile,  wie  Darmschlingen,  ganz  besonders  aber  das  Netz, 
ferner  die  Bauchwand,  eventuell  Organe  oder  Organteile  (Leber,  Magen,  Uterus 
usw.)  schützend  auf  und  um  den  Entzündungsherd  und  dämmen  so  das  Exsudat 
ein.     Zuweilen  kann  hierdurch  auch  eine  kanalartige  Leitung  entstehen. 

So  kann  z.  B.  ein  von  den  Uterusadnexen  ausgehendes  Exsudat  neben  einer  unteren  Ileum- 
schlinge  her  in  die  Coecalgegend  und  von  hier  außen  am  Colon  ascendens  entlang  bis  in  das 
rechte  Hypochondrium  und  längs  der  Meinen  Kurvatur  des  Magens  bis  zur  Cardia  geleitet 
werden,  sich  hier  und  im  Becken  reichlich  ansammeln,  während  sich  sonst  kein  Exsudat  und 
auch  kaum  etwas  von  Peritonitis  findet.  (Das  geschüderte  Bild  wäre  zugleich  ein  Beispiel 
einer  peripheren1  Peritonitis.) 

Mitunter  bleibt  das  Exsudat  durch  eine  günstige  Gruppierung  der  Umgebung  dauernd 
eingedämmt  und  wird  dann  allmählich  durch  eine  fortschreitende  Organisation  des  Exsudats 
solid  abgekapselt;  am  Processus  vermiformis  (S.  534)  und  im  Becken  (bei  Adnexerkrankungen) 
ist  das  bei  eitrigen  Exsudaten  häufiger  zu  sehen.  Man  spricht  dann  von  „inrraperitonealem 
Absceß"  oder  Bauehempj'om  (Lennander);  vgl.  subphrenischen  Absceß  S.  535.  —  Die  abgekap- 
selten Eiterherde  können  unilokulär  oder  aber  multipel  sein  oder  bilden  dann  oft  ein  kommu- 
nizierendes Hohlraumsystem. 

Hämatogene  oder  metastatische  diffuse  Peritonitis  von  eitrigem  Charakter 
beobachtet  man  zuweilen  bei  Puerperalfieber,  Pyämie,  im  Anschluß  an  Ver- 
letzungen entfernt  liegender  Teile  (so  der  Extremitäten),  ferner  bei  Typhus  und 
anderen  Infektionskrankheiten  (Gelenkrheumatismus,    Scharlach,    Diphtherie) 
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und  auch  wohl  bei  Angina  tonsillaris  (de  la  Chapelle.  Lit.).  Doch  ist  das  relativ 
selten. 

Als  kactiektische  Falle  von  Peritonitis  kann  man  solche  bezeichnen,  die  besonders  gern  in 
späten  Stadien  von  chronischer  Nephritis  (wo  wahrscheinlich  ein  chemischer  Reiz  des  besonders 
beschaffenen  Transsudates  wirksam  ist),  Herzkrankheiten,  Leukämie  u.  a.  auftreten.  Das 
Exsudat  ist  serös,  fibrinös  oder  eitrig. 

Idiopathische  Peritonitis  kommt  zuweilen  bei  syphilitischen  Neugeborenen  vor.  (Auch 
sonst  sieht  man  eine  Peritonitis,  wenn  auch  selten,  zuweilen  bereits  beim  Fötus.) 

b)  Chronische  Peritonitis. 

Chronische  Peritonitis  mit  der  Tendenz,  Bindegewebe  zu  bilden,  entwickelt 
sich  im  Anschluß  an  eine  exsudative  Entzündung  als  Ausgang  (Heilung)  der- 
selben; selten  tritt  sie  schleichend  und  von  vornherein  chronisch  auf  (so  bei 
Lebercirrhose  oder  großen  Tumoren,  z.  B.  des  Ovariums).  Nach  der  Ausbrei- 
tung spricht  man  von  lokaler,  welche  die  gewöhnliche  ist,  und  von  allgemeiner 
chronischer  P.  Man  kann  eine  trockene  und  eine  feuchte  Form  unterscheiden. 
Letztere  ist  sero-fibrinös,  nicht  selten  dazu  hämorrhagisch  und  zuweilen  eitrig. 
Häufig  fürht  eine  fibrinöse  chronische  P.  infolge  von  Organisation  des  Ex- 
sudates zu  zahllosen  Adhäsionen  (Peritonitis  chronica  adhaesiva);  dabei  können 
die  Baucheingeweide  untereinander  und  mit  dem  parietalen  Peritoneum  zu 
einem  unentwirrbaren  Klumpen  verbacken  (Peritonitis  deformans)  *). 

Bei  eitrigen,  sich  länger  (Wochen,  Monate)  hinziehenden  Peritonitiden  sind  nicht  selten 
die  Dünndarmsehlingen  zu  einem  unkenntlichen  Konvolut  zusammengebacken  und  hegen 
fest  und  platt  der  Wirbelsäule  auf.  Das  Netz  ist  meist  verdickt  und  liegt  oft  eingerollt  zwischen 
Colon  transversum  und  Magen  oder  vor  dem  Colon.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zur  Ulceration 
des  eitrig  infiltrierten  Peritoneums,  Peritonitis  ulcerosa.  Außen  vom  Bauchfell  kann  dieselbe 
zur  Bildung  von  Abscessen  führen.  —  Eitrige  peritonitische  Exsudate  können  in  seltenen 
Fällen  auch  zur  Perforation  führen  und  zwar  entweder  durch  schwache  Stellen  der  Bauchwand 
(Inguinalgegend  und  um  den  Nabel  herum)  oder  in  innere  Organe,  bes.  häufig  m  den  Darm. 

Es  gibt  auch  Fälle,  wo  bei  chronischer  Peritonitis  eine  allgemeine  Verdickung  des  Peri- 
toneums ohne  Adhäsionen  entsteht.  Omentum  und  Mesenterium  können  sehnig-weiß  und  hart 
werden  und  sich  (wie  bei  einem  Scirrhus)  stark  retrahieren  (Peritonitis  chronica  fibrosa  retrahens). 
—  Die  seltene  Form  chronischer  sklerosierender  und  retrahierender  Peritonitis,  welche  zu  einer 
starken  zuckergaßartigen  hyalinen  Bindegewebsverdickung,  besonders  über  Leber  (s.  dort)  und 
Milz,  gelegentlich  aber  auch  am  gesamten  Peritoneum,  besonders  auch  des  Darms  und  Magens 
(s.  dort)  mit  Retraktion  dieser  beiden  Organe  durch  schwielige  Infiltration  ihrer  Wände  führt, 
ferner  auch  mit  zuckergußartiger  Verdickung  der  nicht  verlöteten  Herzbeutelblätter  (wie 
in  einer  Beob.  d.  Verf.)  einhergehen  kann,  bezeichnet  Nicholls  (Lit.)  als  progressive  Hgalo- 
serositis  (Lit.  bei  Hvgnenin),  Gofferje  (Lit.)  als  Polyserositis  fibrosa.    Diese  meist  mit  enormem 


*)  Bei  der  Sektion  kann  es  die  größten  Schwierigkeiten  machen,  den  Bauch  zu  eröffnen, 
ohne  fortwährend  in  den  Darm  zu  schneiden.  In  solchen  Fällen  schäle  man  erst  die  Bauch- 
haut ab,  versuche  dann  die  Bauchwand  seitlich  und  in  der  Unter-  und  Oberbauchgegend 
abzutrennen,  was  zuweilen  noch  gut  gelingt;  geht  auch  das  nicht,  so  empfiehlt  es  sich,  erst 
die  Brusthöhle  zu  eröffnen  und  Herz  und  Lunge  herauszunehmen.  Dann  werden  Halsorgane, 
Aorta  und  Speiseröhre  im  Zusammenhang  herausgenommen,  und  an  der  so  gewonnenen  Hand- 
habe verbleiben  die  gesamten  Bauch-  und  Beckenorgane,  die  man  nach  Durchtrennung  des 
Zwerchfells  in  continuo  herausnimmt.  Die  Sektion  wird  dann  von  hinten  gemacht.  Man  fängt 
mit  Milz  und  den  Nieren  an  und  geht  suecessive  präparierend  vor.  —  Die  Darmschlingen  reißen 
beim  Versuch,  sie  von  einander  zu  lösen,  leicht  ein. 
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Ascites  verbundene,  wegen  ihrer  Ähnlichkeit  mit  einem  diffusen  Carciiiom  praktisch  wichtige. 
chronische.  fibrös-hyperplastische  Polyserositis  nennen  die  Franzosen  Linite  plastique  (Lit.  bei 
Curtis).  Verf.  sah  auch  Fälle,  die  klinisch  mit  Lebercirrhose  verwechselt  wurden.  Ihre  Ätio- 
logie istnicht  klar,  doch  ist  es  am  wahrscheinlichsten  ein  infektiöser  Prozeß;bei  dem  verschieden- 
artige Bakterien  (s.  Neusser),  nach  WiczkowsU  dagegen  vorzüglich  Endotoxine  der  Tuberkel- 
bacülen  in  Frage  kämen;  letztere  Ansicht  müßte  aber  erst  sicherer  bewiesen  werden  (s.  auch 
v.  MarerihoUz).    (Vgl.  auch  bei  Magen  S.  430.) 

Lokale  chronische  fibröse  P.  ist  viel  häufiger  als  allgemeine.  Sie  wird  beobachtet:  in  der 
Lebergegend  bei  Syphilis  und  Tuberkulose  der  Leber,  Lebercirrhose,  Gallensteinen,  ferner 
in  der  Milzgegend  (s.  Perisplenitis  S.  151),  im  weiblichen  Becken  (infolge  von  Irritationen  der 
Genitalien  im  Anschluß  an  Puerperium,  Abort,  Endometritis,  Salpingitis,  vor  allem  gonorrhoica, 
usw.),  wobei  es  zu  Verlagerungen  des  Uterus,  Knickung  der  Tuben,  Sterilität  oder  zu  Ex- 
trauteringravidität kommen  kann.  (Bei  Prostituierten  fehlen  fast  nie  strangförmige  Ad- 
häsionen der  Beckenorgane.)  Ferner  sieht  man  sie  in  der  Magengegend  (Ulcus  rotundum), 
im  Ileum,  in  der  lleo-Coecal-Gegend  und  in  der  LTmgebung  des  ~\Yurmfortsatzes  (bei  den  ver- 
schiedensten ulcerösen  Prozessen)  und  dann  auch  an  der  Flexura  sigmoidea,  was  zu  Adhärenzen 
und  gelegentlich  zu  schwerem  Volvulus  führen  kann  (vgl.  S.  478  und  Fig.  265  auf  S.  483), 
femer  an  Hernien,  in  der  Gegend  der  mesenterialen  Lymphdrüsen,  an  Stellen  Hier  Geschwülsten 
(vor  allem  Krebsen)  usw. 

Eine  chronische  Omentitis  fibroplastica  kann  Bildung  von  fibrösen  Adhäsionen  einzelner 
Teile  des  Netzes  untereinander  oder  mit  beliebigen  Stellen  des  Bauchfells  veranlassen. 

Auf  die  Gefahren,  welche  aus  den  peritonitischen  Strängen  erwachsen  können,  wiesen  wir 
(S.  480)  bei  innerer  Incarceraiion  des  Darrns  hin. 

Aus  der  Retraktion  des  peritonitischen  Granulationsgewebes  können  Darmverengerungen 
resultieren;  andererseits  kann  es  auch  bei  akuter  Peritonitis  zuweilen  zu  Kompression  einer 
Darmschlinge  durch  auf  ihr  liegende  verklebte  Schlingen  oder  zur  Verklebung  und  Fixierung 
einer  spitzwinklig  geknickten  Schlinge  und  so  zu  Darmverschluß  kommen. 

Sehr  selten  ist  die  Bildung  vieler  kleiner  Sandkörnchen,  die  durch  Verkalkung  hyalin 
umgewandelter,  konzentrisch  geschichteter  Lymphgefäßendothelien  bei  chron.  Peritonitis 
entstehen  können.    (Peritonitis  arenosa,  Virchow).    Borst  nennt  sie  .Psammome^. 

IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
I.  Tuberkulose. 

]  Heselbe  ist^  sehr  häufig.  Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  einfacher 
Tuherkulose  und  tuberkulöser  Peritonitis. 

Ätiologie:  Die  Tuberkeleruptionen  schließen  sich  am  häufigsten  an  Darmgeschwüre  und 
verkäste  Lymphdrüsen  an,  femer  an  Pleuratuberkulose,  seltener  an  Tuberkulose  des  Uro- 
genitalsystems, der  Nebennieren,  an  Knochencaries  etc.;  noch  seltener  entstehen  sie  häma- 
togen bei  allgemeiner  Miliartuberkulose.  (Relativ  oft  —  in  circa  10°/0  —  kommt  sie,  meist  als 
frische  Eruption,  bei  Lebercirrhose  vor;  es  gibt  dabei  Fälle,  wo  keine  Eingangspforte  nachweisbar 
ist  [v.  Hansemann];  vgl.  auch  S.  591.)  Man  denkt  an  eine  sekundäre  Infektion  des  Bauchfells 
oder  an  eine  gemeinsame  tuberkulöse  Ursache  für  die  Cirrhose  und  Bauchfellinfektion  (vgl. 
Klopstock). 

Bei  der  einfachen,  reinen  Tuberkulose  zeigen  sich  kleine,  auf  dem  Perito- 
neum verstreute  Knötchen*),  welche  oft  reich  antuberkelbacillenhaltigen  Riesen- 


*)  Pseudotuberkulose  (Fremdkörpergranulose)  des  Bauchfells,  bedingt  durch  Parasiten- 
der,  die  von  Haufen  von  Riesenzellen  umgeben  wurden,  beschrieben  Helbing  (Tänieneier) 
und  Miura  und  Goebel  (Distomumeier);  letzterer  erwähnt  dabei  Knötchen  der  Darmserosa 
aus  hyalinem,  Eier  und  Würmer  umschließendem  Gewebe.  Sehrt  fand  Askarideneier  in  größeren 
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zollen  sind;  nennenswerte  entzündliche  Reizerscheinungen  bestehen  nicht.  Am 
reichlichsten  und  in  ganz  willkürlicher  Verteilung  sieht  man  die  Knötchen 
gewöhnlich  im  Netz  und  auf  dem  Mesenterium.  Wenn  sie  sehr  klein  sind,  können 
sie  wie  Fettträubchen  des  Netzes  aussehen;  später  sind  sie  grau,  rund,  wie 
aufgelegt.  Die  tuberkulöse  Affektion  des  Peritoneums  ist  sehr  häufig  allgemein, 
oft  aber  auch  nur  circumscript, 

Tuberkulöse  Peritonitis  ist  im  Vergleich  zur  außerordentlichen  Häufigkeit  der  Tuber- 
kulose überhaupt  ziemlich  selten.    Sie  kann  sehr  verschiedene  Formen  bieten: 

a)  Die  häufigste  Form  zeigt  Adhärenz  der  Bauchdecken,  oft  bis  zur  vollständigen  Un- 
lüslichkeit ;  die  Baucheingeweide  sind  durch  zahlreiche  Adhäsionen  verbunden.  In  den  roten  und 
gTauroten  Adhäsionen  sitzen  Knötchen  oder  käsige  Massen;  in  einem  kleinen  Teil  der  Fälle 
fehlt  flüssiges  Exsudat  fast  vollkommen  (P.  tuberculosa  sicca).  In  der  Kegel  sind  die  zwischen 
den  Adhäsionen  liegenden  Räume  mit  serösem,  serofibrinösem,  fibrinös-hämorrhagischem, 
fibrinös-eitrigem  oder  rein  eitrigem  Exsudat,  gelegentlich  auch,  wenn  Geschwüre  zur  Per- 
foration führten,  mit  kotig-eitrigen  Massen  gefüllt.  (Von  einer  abgesackten  kotigen  Peritonitis 
können  Fäcalfisteln  ausgehen,  die  in  seltenen  Fällen  sogar  die  Bauchdecken  durchsetzen.) 
Manchmal  ist  alles  so  dicht  mit  gelblichen,  weichen,  eitrig-fibrinösen  Massen  bedeckt,  daß 
eine  Orientierung  fast  unmöglich  wird.  Die  Verwachsungen  sind  stets  zwischen  Leber  und 
Zwerchfell  besonders  stark;  auch  um  die  Milz  können  sich  fingerdicke,  käsige  Lagen  bilden. 
Das  harte  Netz  liegt  zuweilen  wie  eine  daumendicke,  tumorartige  Wurst  vor  den  Därmen, 
das  Mesenterium  kann  stark  verkürzt  sein  und  einzelne  Darmschlingen  können  durch  Ab- 
knickung  und  Adhäsionen  fast  unwegsam  werden.  —  Die  hier  entstehenden  Verhältnisse 
gehören  zu  den  kompbziertesten,  die  es  bei  den  Sektionen  gibt. 

b)  Es  dominiert  ein  Ascites  mit  trübem,  gelbem  oder  blutig  gefärbtem  Inhalt;  Ver- 
wachsungen können  ganz  fehlen  oder  beschränken  sich  auf  wenige  Stellen,  dagegen  ist  das  ganze 
Peritoneum,  besonders  auch  das  Netz,  von  zahllosen,  dicht  beieinander  liegenden,  grauweißen  oder 
gelben  Knotehen  besetzt,  die  in  der  Nähe  des  Diaphragmas  meist  am  dicksten  sind.  Diese  Form 
findet  man  z.  B.  häufig  bei  Lebercirrhose.  —  Werden  solche  Fälle  alt,  so  werden  die  Knötchen 
durch  Konfluenz  oft  undeutlich  und  sind  vielfach  im  Granulationsgewebe  fast  versteckt-.  BUdet 
sich  letzteres  fibrös  um,  so  werden  die  Knötchen  ganz  undeutlich.  —  In  anderen  Fällen  ent- 
stehen zahllose,  zu  Konfluenz  und  Verkäsung  neigende  Knötchen,  wTelche  in  stark  entwickeltem 
Granulationsgewebe  sitzen.  Allmählich  kann  sich  die  ganze  Serosa  mit  einer  dicken  Schicht 
entweder  schwartigen,  glasig-fibrösen  oder  stark  verkäsenden,  weicheren  Gewebes  bedecken.  (Solche 
Fälle  können  primären  Peritonealtumoren  sehr  gleichen.)  Es  kann  zu  Retraktion  des  Netzes 
und  Mesenteriums  kommen,  ähnlich  wie  bei  chronischer  fibroplastischer  Peritonitis  oder  bei 


Knoten  und  tuberkelähnlich  kleinen  Knötchen  in  Netz  und  Bauchfell.  Dieselben  reaktiv- 
entzündlichen  Wucherungen  kommen  um  Exemplare  von  Oxyuris  vermicularis,  die  von  den 
Geschlechtsorganen  aus  durch  die  Tube  in  die  Bauchhöhle  gelangten  (Chiari,  Schneider, 
Sirada  u.  a.),  ferner  um  Partikel  geplatzter  Echinokokken  (hydatidosus)  vor  {de  Quervain, 
Riemann,  Deve,  Lit.).  Tuberkelähnliche  Peritonealknötchen  bei  Alveolarechinococcus  erwähnt 
Posselt.  Meyer  sah  nach  Platzen  einer  Ovarialcyste  (vgl.  S.  562)  tuberkelähnliehe  Knötchen, 
die  aus  Riesenzellenhaufen  um  Cholestearintafeln  bestanden.  —  Auch  sei  an  die  vom  Binde- 
gewebe der  Serosa  ausgehenden  (unter  den  Deckzellen  gelegenen)  groß-  und  polymorphzelligen, 
glasigen,  grauen  bis  grauroten,  feinsten  decidualen  Knötchen  erinnert,  die  Walker  bei  Ex- 
trauteringravidität fand,  und  die  sich  auch  bei  Intrauteringravidität  schon  vom  vierten  Monat 
an  (Stravoskiades)  fast  regelmäßig  auf  dem  Beckenperitoneum  (auch  wohl  stets  in  und  auf  dem 
Ovarium)  finden  (Schmort),  auch  auf  dem  Dünndarm,  Netz  (Penkert),  Wurmfortsatz  vor- 
kommen (Hirschberg)  und  später,  oft  erst  Wochen  nach  der  Entbindung,  durch  regressive 
Metamorphose  schwinden.     Anderes  über  Fremdkörperknötchen  des  Peritoneums  s.  S.  556. 
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einem  Scirrhus.    Das  verbackene  Dünndarmkonvolut  kann  wie  mit  einem  dicken  Fell  über- 
zogen sein  und  wie  eine  kugelige  Insel  in  den  Bauch  ragen. 

Der  tuberkulöse  Ascites  ist  oft  durch  ein-  oder  mehrmalige  Laparotomie,  wobei  das  Ex- 
sudat abgelassen  wird,  heilbar.  Die  an  Riesenzellen  reichen,  tuberkelbacillenhaltigen  Knötchen 
schmelzen  nekrotisch  ein  und  schwinden  bis  auf  geringe  fibröse  Residuen.  (Die  hierbei  wirk- 
samen Heilfaktoren  sind  nicht  sicher  bekannt,  Gatti,  Lit.)  Nach  Jahren  können  aber,  wenn  auch 
selten,  Recidive  auftreten  (r.  Winckel).  Heilung  tritt  zuweilen  auch  spontan  ein.  (Tierversuche 
s.  Saüykow,  Lit.) 

c)  Es  gibt  Formen  von  latenter  Peritonitis  tuberculosa,  bei  denen  man  bei  der  Sektion 
das  Peritoneum  mit  auffallend  dicken,  käsigen  Tuberkeln  besetzt  und  die  Darmschlingen 
zum  Teil  oft  nur  wenig  durch  ein  durchsichtiges,  organisiertes  Material  verwachsen  findet, 
während  Flüssigkeit  fast  ganz  fehlt.  —  Der  Perlsueht  der  Tiere  ähnliche  Formen,  wobei  sich 
auf  chronisch-fibrös-peritonitischem  Boden  erbsen-  bis  kirschgroße,  kugelige,  verkalkte  (perl- 
artige) käsige  Tuberkel  finden,  die  an  zarten  Fäden  hängen  oder  in  Knotenpunkten  strahliger 
Bindegewebsstränge  sitzen,  sind  selten.  Ipsen  beschrieb  einen  solchen  Fall.  Verf.  sah  auch 
2  analoge  Fälle;  in  dem  einen,  der  eine  19jähr.  Glätterin  betraf,  fanden  sich  bis  hasehiußgroße, 
fibrös-käsige  Knoten  allenthalben  auf  dem  Peiitoneum,  oft  das  Zentrum  von  Fäden  und  Strängen 
bildend,  durch  welche  die  Organe  der  Bauchhöhle  verbacken  waren.  —  Die  tuberkulösen  Af- 
feltionen des  Peritoneums  (auch  die  Form  b )  sehen  krebsigen  Affektionen  oft  zum  Verwechseln 
ähnlich  (vgl.  S.  561  u.  562). 

II.  Typhus.  Hierbei  kommen  selten  Lymphome  des  Peritoneums  vor  (s.  bei  Darm 
S.  511);  sie  sind  graurot,  spärlich,  meist  vereinzelt  und  ungleich  an  Größe,  meist  sehr  klein, 
zuweilen  aber  sogar  bis  erbsengroß. 

III.  Leukämie.  Gelegentlich  sieht  man  eine  dichte  Saat  von  kleinen,  weißgrauen  oder 
milchweißen  Lymphomen  auf  dem  Peritoneum,  miliaren  Krebsknötchen  und  Tuberkeln  ähn- 
lich, nur  meist  trüber,  undurchsichtiger  und  weicher  wie  jene.    Vgl.  S.  127. 

V.  Geschwülste  des  Peritoneums. 
A.   Primäre  Geschwülste. 

Es  sind  das  a)  seltene,  die  vom  eigentlichen  Peritoneum,  und  b)  andere, 
welche  vom  snb-  resp.  retroperitonealen  Gewebe  ausgehen.  Letztere  sind  bei 
weitem  häufiger  (wenn  auch  Tumoren  derselben  Art  gelegentlich  am  eigent- 
lichen peritonealen  Gewebe  vorkommen)  und  sind  meist  Lipome  (am  häu- 
figsten vom  Mesenterium,  Lit.  bei  Heinricius,  Yoeckler),  Myxome,  Fibrome,  Myxo- 
lipome,  Sarcome,  und  zwar  Fibro-  und  Myxosarcome,  Lymphosarcome,  Ganglio- 
neurome  (s.  Oelsner  und  vgl.  bei  Nerven)  u.  a.  Diese  Geschwülste  können  eine  ganz 
enorme  Ausdehnung  erreichen,  mannskopfgroß  und  größer  werden  und  zu 
Verwechslung  sowohl  mit  einem  Nierentumor  (s.  Fig.  320)  als  auch  mit  cystischen 
Ovarialtumoren  führen  (vgl.  bei  Martin),  besonders  da  sie  bisweilen  so  saftreich 
und  weich  sind,  daß  sie  fluktuieren.  Gewöhnlich  bilden  diese  Geschwülste  einen 
zusammenhängenden,  soliden,  zuweilen  grob  gelappten  Tumor,  mit  glatter  oder 
grobhöckeriger  Oberfläche. 

In  einem  vom  Verf.  beob.  Falle  einer  30jähr.  Frau  bestand  em  weit  über  mannskopf- 
großes,  im  Zentrum  flüssiges  retroperitoneales  Fibromijxosarcom  (6557  g  schwer),  welches  die 
Vena  cava  inf.  total  mit  knolligen  Massen  ausfüllte  (Bildung  eines  gewaltigen  Caput  Medusae 
auf  Bauch  und  Brust  in  den  letzten  Monaten,  Ödem  der  Beine  und  Genitalien)  und  auch  in 
den  rechten  Ureter  mit  einem  langen  Zapfen  hineinragte.  Die  1.  Niere  war  so  herausgehoben, 
daß  sie  auf  der  Vorderfläche  des  Tumors  genau  in  der  Mittellinie  des  Abdomens  lag. 
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E.  Fraerikel  und  Verf.  beschrieben  einen  Fall,  wo  sich  bei  einem  in  der  Bursa  omentalis 
entstandenen,  weichen,  gefäßreichen  Myxosarcom  zahllose  Metastasen  auf  dem  ganzen  Peri- 
toneum fanden.  Die  weichen,  transparenten,  dicht  beieinander  sitzenden,  vielfach  pendelnden 
Geschwulstknoten  boten  ein  traubiges  Bild.  —  Gelegentlich  sitzen  sie  auch  retroperitoneal  im 
Cavum  Douglasii.  (S.  bei  Neupert,  Walters  and  Hüll,  Lit.)  Verf.  beschrieb  ein  Angiosarkom 
dieser  Region. 

Über  andere  seltene  retroperitoneale,  zum  Teil  auch  mesenteriale  cystische  Tumoren 
(Adenosarcom,  Adenom  oder  Adenocarcinom,  Adenokystom),  die  auch  Verf.  sah,  berichtet 
Verocay;  s.  auch  Niosi(JAt.),  der,  wie  früher  schon  Kohlen",  ein  Mesenterialkystom  vom  YVolff- 
schen  Körper  ableitet,  Pullmann 
(Lit.),  der  einen  höchstwahrschein- 
lich oophorogenen,  Heyrowsky,  der 
einen  vermutlich  aus  versprengten 
Keimen  des  Urogenitalapparates  her- 
vorgegangenen Tumor  beschreibt. 

In  seltenen  Fällen  kommen 
(bereits  bei  Kindern)  im  Mesenterium 
cystische  Lymphangiome  vor,  die  zu- 
weilen Chylus  führen  (Chylangiome, 
sog.  Chyluscysten);  es  sind  blasen- 
artige, dünnwandige  Cysten,  die  man 
schlechthin  Mesenterialcysten  nennt, 
und  die  mehrere  Liter  Flüssigkeit 
enthalten  können.  (Lit.  bei  Penkerl, 
Klemm,  Tugendreich,  Kostlivy,  Hüb- 
ner, Hinz.)  Sehr  oft  ist  vom  auf  der 
Cystenwand  eine  Dünndarmschlinge 
angewachsen,  die  sich  durch  Perkus- 
sion (tympanitischer  Schall)  gegen 
die  gedämpfte  Umgebung  abgrenzen 
läßt  und  die  Cystenwand  einkerbt. 
—  S.   auch  Darmcysten  auf  S.  465. 

Multiple  cystische  Lymphan- 
giome, Lymphangioendotheliome  des 
Bauchfells  (u.  Brustfells,  Henke) 
ohne  entzündliche  Veränderungen 
des  Peritoneums  sind  sehr  selten 
(Ernst,   Nager    Lit.,    Himmelheber) 

und  in  ihrer  Deutung  schwierig  (vgl.  Roegner).  —  Borst  sah  bei  Endotheliom  des  Bauch- 
fells multiple  endotheliale  Absehnürungscysten.  —  Sehr  selten  kommen  multiple,  bis 
faustgroße  Lymphcysten  bei  chron.  Peritonitis  vor;  Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  60jähr. 
Frau  mit  chron.  Peritonitis,  Zuckergußleber  und  Milztumor.  —  Außer  wahren  Lymphangiomen 
rechnet  man  auch  cystische  Entartung  von  Lymphdrüsen  zu  den  Lymphcysten  (Lit.  s.  bei  Smoler 
u.  Eiter.) 

Dermoidcysten  (sehr  selten)  und  cystische  Teratome  (mit  fötalen  Inklusionen)  und  andere 
Mischgeschwülste  kommen  im  Netz  (vgl.  Conforii),  Mesenterium  (gelegentlich  auch  innerhalb 
der  Bauchdecken  am  Nabel),  retroperitoneal  (Rüge,  Lit.)  und  in  der  Umgebung  der  Ovarien 
vor  (s.  Lexer).  —  Durch  Abschnüren  von  Beckzellen  bei  peritonitischen  Prozessen  können  drüsen- 
ähnliche Gebilde  und  Cysten  entstehen.  —  PseudoCysten  kommen  durch  Absackung  von  Ex- 
sudat zwischen  entzündlichen  Membranen  zustande. 


Fig.  320. 
Retroperitoneales  Myxosarcom  von  einer  25jähr.  Magd 
mit  Lungenphthise  (Beob.  a.  Basel).  Der  Tumor 
hebt  das  Colon  descendens  in  die  Höhe,  so  daß  ein 
Nierentumor  vorgetäuscht  wurde.  Magen,  durch  Zug 
des  herausgewälzten  Dünndarmkonvoiutes  nach  oben 
rechts  verlagert.  Der  Durchschnitt  des  Tumors  zeigte 
ein  flüssiges  Centrum  und  eine  dicke  Rinde  von 
festerem  Geschwulstgewebe.  (Viele  knotige  weiche 
Lungenmetastasen. ) 
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Neuerdings  mehr  beachtet  werden  entzündliche  Mesenlerialtumoren,  bis  apfelgroße  derbe, 
nur  aus  gefäßreichem  Granulations-  und  vorwiegend  Bindegewebe  bestehende  Tumoren,  die 
am  Mesenterium  des  Dünn-  oder  Dickdarms  vorkommen.  Auch  Verf.  untersuchte  einen  solchen 
Fall  (Lit.  im  Anhang.)  Sie  stehen  genetisch  wohl  den  entzündlichen  Geschwülsten  des  Netzes 
nahe,  die  meist  in  Form  solider,  glatter  oder  leicht  höckeriger,  derber,  circumscripter  Tumoren 
auftreten  (Braun)  und  sowohl  postoperativ  als  auch  bei  Entzündungen  der  Bauchorgane  vor- 
kommen (Zesas,  lit.) 

Über  Flimmerepithelcystchen  vgl.  S.  562. 


Fig.  321. 

Primärer  Peritonealtunior  (Carcinom),  vom  epithelialen  Zellbelag  der  Serosa  ausgegangen. 
Stück  der  unteren  Fläche  des  Zwerchfells.  Das  Peritoneum  war  allenthalben  mit  ähnlichen 
flachen,  zum  größten  Teil  verkästen,  weichen  Tumoren,  die  an  einigen  Stellen  bis  1  cm  dick, 
meistens  aber  flacher  waren  und  eine  vielfach  zusammenhängende  käsige  Schicht  auf  den 
Darmschlingen  bildeten,  bedeckt.  Das  Netz  war  daumendick,  von  zahllosen  Knötchen  in- 
filtriert, auf  den  Darmschlingen  angeklebt.  Hämorrhagisch-seröse  Flüssigkeit  im  Abdomen. 
27jähr.  Frau;  seit  6  Wochen  krank.     Klinisch  bestanden  Erscheinungen  von  Peritonitis. 


Die  primären  Peritonealtumoren  zeichnen  sich  meist  durch  ihre  dem  Ver- 
laufe der  Lymphbahnen  folgende  Ausbreitung  auf  dem  gesamten  Peritoneum 
sowie  durch  das  Auftreten  von  oft  ganz  kolossalen  Mengen  ascitischer,  sehr 
häufig  blutrot  oder  burgunderrot  gefärbter  Flüssigkeit  aus.  Die  Flüssigkeit 
kann  aber  auch  Fibrin  in  größeren  Mengen  enthalten  und  mehr  die  Be- 
schaffenheit eines  Exsudates  annehmen. 

Die  vom  eigentlichen  Peritonealgewebe  ausgehenden  Geschwülste  sind: 

a)  die  häufigeren  Endotheliome,  welche  vom  Endothel  der  Lymphgefäße 
und  Saftspalten  ausgehen.  Sie  verhalten  sich  wie  die  gleichnamigen  Geschwülste 
der  Pleura  (S.  326). 

Es  kann  auch  vorkommen,  daß  ein  primäres  Endotheliom  der  Pleura  sich  in  continuo 
auf  das  Peritoneum  fortsetzt  (s.  den  Fall  auf  S.  327).  —  Miller  u.  Wynn  beschrieben  einen  Fall 
mit  mucoider  Ascitesflüssigkeit. 
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b)  Seltene  Geschwülste,  die  von  dem  einzelligen,  die  Leibeshöhle  ausklei- 
denden Belag  ihren  Ursprung  nehmen  und  dann,  wenn  man  diese  Deckzellen 
nach  der  Coelomtheorie  „Epithel"  nennt,  Carcinome  genannt  werden  müssen. 

Der  in  Fig.  321  abgebildete  krebsige  Tumor  bildete  zahllose  flache,  hnopf förmige  Knötchen 
oder  beetartigc  Plaques,  die  vielfach  zu  größeren,  niedrigen  Plaleaux  konfluierten.  Das  Geschwulst- 
gewebe war  von  markiger  Konsistenz,  weiß  oder  vielfach  verkäst  und  gelblich,  so  daß  die  größte 
Ähnlichkeit  mit  verkästen  Tuberkeln  entstand.  Mikroskopisch  war  in  manchen  verkästen 
Knötchen  der  Gewebscharakter  nicht  mehr  zu  erkennen,  während  man  an  gut  erhaltenen 
Stellen  Nester  und  Stränge  großer,  eckiger  Zellen,  zum  Teil  solcher  von  cylindrischem  Aus- 
sehen und  palisadenartiger  Anordnung  sah,  die  in  fibrösem,  gefäßreichem  Gewebe  lagen.  Der 
oberflächliche  Zellbelag  des  Peritoneums  war  auch  an  Stellen,  wo  noch  keine  Knötchen  zu 
sehen  waren,  zu  einer  vielschichtigen  Lage  verdickt. 

Man  hat  auch  primäre,  in  diffuse  Gallertkrelise  umgewandelte  Cylinderzellkrebse  des 
Peritoneums  beobachtet,  welche  man  auf  embryonal  abgeschnürte  Teile  der  Darmanlage 
zurückzuführen  neigt  (Birch-HirscJifeld,  s.   auch  Rosenbach). 

c)  Sehr  selten  sind  Angiosarcome  des  Peritoneums. 

Zum  Teil  sind  sie  plexiform,  aus  neugebildeten  Gefäßen  bestehend,  von  deren  Adventitia 
eine  Schleimgewebswucherung  ausgeht;  sie  können  dann  makroskopisch  Gallert  krebsen  ähnlich 
sehen  (Waldeyer;  vgl.  auch  Tarozzi).  Es  gibt  auch  andere  Formen,  die  sich  als  Perithelsarcome 
präsentieren.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  40jähr.  Frau  mit  hochgradigem,  nach 
der  Punktion  stets  recidivierendem  Ascites.  Hier  war  das  ganze  Bauchfell  dick  mit  Fibrin 
bedeckt,  unter  dem  die  Serosa  von  Meinen,  würzen-  oder  zapfen-  oder  kammartigen,  vielfach 
aber  auch  mehr  flachen  und  weniger  distinlden,  müßig  derben,  grauroten  äußerst  gefäßreichen 
Knötchen  dicht  besetzt  war. 

B.    Sekundäre  Geschwülste. 

Am  häufigsten  sind  sekundäre  Carcinome;  man  kann  eine  reine  Knoten- 
bildimg, Carcinosis  peritonei,  und  eine  mit  exsudativer,  meist  serofibrinöser 
Entzündung  verbundene  Geschwulstbildung,  Peritonitis  carcinomatosa  unter- 
scheiden (ähnlich  wie  das  bei  den  tuberkulösen  Affektionen  der  Fall  ist).  Zwischen 
diesen  beiden  Formen  gibt  es  Übergänge. 

Die  Ausgangspunkte  der  sekundären  Peritonealkrebse  sind  vor  allem  Hagen,  Flexur, 
Gallenblase,  Ovarien.  Oft  geht  die  Ausbreitung  rapid  vor  sich,  ähnlich  wie  bei  einer  Entzündung. 
Häufig  erfolgt  eine  deutbche  Ausbreitung  per  dissemiuationem,  wobei  die  Geschwulstmassen 
oft  in  den  tiefsten  Stellen,  das  ist  in  den  Hypochondrien  und  im  recto-ntermen  und  recto- 
vesicalen  Raum,  aber  auch  an  beliebigen  anderen  Stellen  gefunden  werden.  Man  kann  hier 
an  eine  auf  dem  Lymphweg  vermittelte  Metastasierung  denken  (vgl.  auch  bei  Darm,  S.  527) 
oder  an  eine  Aufpfropfung  (s.  z.  B.  Tilp,  Misumi),  welche  durch  eine  reaktive  Entzündung 
des  Peritoneums  und  eine  Art  von  Organisation  der  Tumorpartikel  zustande  kommt;  nach 
Kraus  sollen  aber  die  Krebszellen  auch  durch  die  Stomata  (s.  S.  549)  m  das  Peritonealgewebe 
gelangen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  eine  Ausbreitung  per  continuitatoin,  oder  gegenüberliegende 
Stellen  werden  per  contiguitatem  nach  dem  eben  erwähnten  Modus  ,infiziert'.  Die  größten, 
runden  Knoten  findet  man  in  der  Unterbauchgegend,  den  Flanken  des  Abdomens  und  nach 
der  Radix  mesenterii  zu.  Die  Knoten  in  den  Hypochondrien  sind  naturgemäß  meist  flacher.  — 
Häufig  besteht  starker  Ascites,  der  beim  Eintritt  der  krebsigen  Veränderung  bereits  da  war 
oder  erst  durch  den  Krebs  hervorgerufen  wurde;  oft  ist  er  hämorrhagisch. 

Die  verschiedenen  Formen  des  sekundären  Peritoncalkrebscs  bedingen  sehr  verschieden- 
artige Bilder.  Durch  einen  Scirrhus  (Ausgang  am  häufigsten  Magen),  der  sich  in  diffuser  Weise 
ausbreitet  und  mit  starker  Retraktion  einhergeht,  werden  die  Dünndarmschlingen  zu  einem 
oft  kaum  faustgroßen,  harten  Knollen  zusammengezogen  (die  Engländer  haben  das  mit  einer 
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,Rose'  verglichen),  der  durch  das  stark  verkürzte,  oft  bis  zum  Colon  retrahierte  Mesenterium 
fest  an  die  Wirbelsäule  herangezogen  wird;  in  anderen  Fällen  bildet  der  Sciirhus  multiple,  flache. 
im  Centrum  eingesunkene  retrahierende  Idioten  im  Netz  und  am  Mesenterium,  besonders  an 
dessen  Ansatzlinie  am  Darm,  oder  er  bildet  zahllose  miliare,  harte  Knötchen,  Tuberkeln  zum 
Verwechseln  ähnlich,  oder  es  besteht  zugleich  eine  diffuse,  retrahierende  und  disseminierte 
Carcinose.  (Täuschende  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose.)  Von  einem  weichen,  zellreichen  Adeno- 
carcinom  gehen  meist  knollige  peritoneale  Metastasen  aus,  die  sich  gern  an  der  Ansatzlinie 
des  Mesenteriums  an  dem  Darm  lokalisieren  und  auch  mit  Vorliebe  in  den  Flanken  des  Ab- 
domens, am  Zwerchfell  und  im  retrovesicalen  und  recto-uterinen  Raum  sitzen.  Bei  Psammo- 
carcinom,  das  vom  Ovarium  ausgehen  kann,  sind  die  Knoten  sandig  anzufühlen.  Der  diffuse 
Gallertkrebs,  der  am  häufigsten  vom  Magen  oder  von  der  Gallenblase  ausgeht,  erzeugt  die 
voluminösesten  Gesckwulstmassen,  besonders  in  der  Gegend  des  Magens,  Quercolons  und  Netzes. 
Man  sieht  allenthalben  glasige,  gelbliche  oder  gelblichrötliche  Geschwulstmassen,  die  aus  einem 
honigwabenähnlichen  fibrösen  Netzwerk  bestehen,  das  mit  kolloider  Masse  gefüllt  ist.  Die 
Geschwulstmassen,  von  mächtiger  Dicke,  können  die  gesamte  Peritonealhaut  infiltrieren; 
vielfach  bilden  sieh  durch  Geschwulstmassen  abgesackte,  mit  gelber  oder  roter  Flüssigkeit  ge- 
füllte Räume.  Am  stärksten  ist  meist  das  große  Netz  verändert;  es  bildet  einen  flachen,  kuchen- 
artigen oder  einen  halinenkammälmlichen,  oft  stark  scirrhös  verkürzten  oder  nach  oben  um- 
geschlagenen, glasigen,  erheblich  dicken  Tumor,  der  oft  walzenartig  zwischen  Magen  und  Quer- 
colon  liegt.  Man  kann  auch  Knoten  und  Knötchen  finden,  welche  noch  weiß,  undurchsichtig 
und  etwas  härter  sind  und  erst  den  Beginn  der  kolloiden  Umwandlung  zeigen  (vgl.  S.  450). 
Diffuse,  weiche  Bledulhirkrebsc  sind  seltener;  eher  bilden  sich  distinkte  Knollen.  — Bei  kreb- 
siger Infiltration  des  Peritoneums  können  die  Deckzellen  selbständig  reaktiv  mitwuchern  (Borst). 
In  Punktionsöffnungen  bei  carcinomatöser  Peritonitis  hat  man  isolierte  Krebsknoten 
beobachtet  und  auf  Überimpfung  zurückgeführt. 

Von  anderen  sekundären  Geschwülsten  sind  zu  nennen: 

Sarcome;  sie  sind  viel  seltener,  meist  Melanosarcome,  sitzen  gern  auf  dem 
Mesenterium  und  an  dessen  Übergang  auf  den  Darm  und  sind  meist  pilzförmig 
oder  kugelig  und  oberflächlich  glatt. 

Verschiedene  Ovarialgeschwülste  können,  auch  wenn  sie  gutartig,  nicht 
krebsig  oder  sarcomatös  sind,  in  der  Bauchhöhle  metastasieren. 

Man  sieht  Fälle,  in  denen  durch  den  Biß  einer  bis  zum  Platzen  ausgedehnten  Ovaria!  - 
cyste  baumförmige  Exkreszenzen  durchbrechen  und  das  Peritoneum  mit  analogen  Papillen 
bedecken,  welche  auch  die  Cyste  selbst  auskleiden.  Man  nimmt  an,  daß  sich  die  implantierten 
Epithelien  weiter  wuchernd  zu  Hohlräumen  abschließen  können,  und  deutete  so  Fälle,  wo 
zugleich  die  Umgebung  der  Ovarien  und  die  Serosa  des  Uterus  mit  zahllosen,  kleinen,  glatten, 
mit  Flimmerepithel  ausgekleideten  Cysten  besetzt  ist,  wie  das  u.  a.  Pfannenstiel  beschrieb.  — 
Über  andere  Cystchen  in  dieser  Gegend  vgl.  Kap.  Cysten  bei  Ovarium.  —  Implantationsknöt- 
chen  bei  Dermoidcysten  des  Ovariums  s.   dort. 

Nach  Platzen  von  kolloiden  Adenokystomen  hat  man  akute  Peritonitis  oder  die  Bildung 
eines  sog.  Pseudomyxoma  peritonei  (Werth)  beobachtet;  die  Gallerte  wird  durch  das  wuchernde 
Peritoneum  zum  Teil  membranös  umhüllt  und  teilweise  durchwachsen  und  dadurch  mehr 
oder  weniger  fixiert  und  zu  Klumpen  oder  gallertigen  Cysten  abgegrenzt.  Andere  (Olshausen, 
Santlus,  Sitzenfreu,  Schumann)  deuten  diese  .Pseudomyxom«'  als  Implantationsmetastasen 
eines  geborstenen  Kystoms.  Doch  trifft  WeriWs  Auffassung  sicher  für  einen  Teil  der  Fälle  zu. 
Auch  Marchand  aeeeptiert  sie  für  seinen  Fall. 

Ein  gleiches  Bild  kann  (auch  bei  Männern)  dadurch  entstehen,  daß  sich  der  gallertige 
Inhalt  eines  geplatzten  Hydrops  des  Wurmfortsatzes  in  die  Bauchhöhle  entleerte  (Eng.  Fraenkel, 
Hm  '  /    I  it.  •  Goldsehwend,  Tarozzi,  Honecker  u.  Lit.S.  536).  itfeiM  beschreibt  dabei  reichliehe  Im- 
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plantation  ausgeschwemmter  Daniischleimhautcpithelien  in  die  Bauchhöhle  —  Analogon  der 
Implantationsmetastasen  der  Kystome. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  oben  besprochenen  spontanen  Metastasierung  kann  ein 
gewöhnliches,  gutartiges,  glanduläres  Ovarialkystom  auch  dadurch  „Metastasen"  machen,  daß 
bei  der  operativen  Entfernung  der  Geschwulst  eine  Implantation  von  losgelösten  Geschwulst- 
zellen in  die  Bauchwunde  stattfindet.  Die  Geschwulstteile  sollen  sogar  später  den  Ausgangs- 
punkt für  Recidive  mit  lösartigem  Charakter  abgeben  können;  freilich  ist  hier  große  Skepsis 
zu  empfehlen,  und  meist  war  hier  der  primäre  Tumor  wohl  schon  carcinomatös  (Milner,  Lit., 
vgl.  auch  Polmio).  Die  Laparatomienarbc  ist  eine  notorische  Prädilektionsstelle  für  lympho- 
gene  Metastasen  nach  Exstirpation  krebsiger  Genitalorgane;  die  Annahme,  daß  es  sich  hierbei 
um  Implantationsmetastasen  handle,  ist  unbewiesen  (vgl.  auch  Raabe). 

Arnos  und  R.  Meyer  erwähnen  adenomatöse  Wucherungen  des  Serosaepithels  in  Bauch- 
narben nach  Ventrofixation  und  unter  Adhäsionen  des  Uterus. 

VI.  Fremdkörper  und  freie  Körper,  Corpora  libera. 

Diese  können  sein:  von  außen  eingedrungene  Fremdkörper,  Kugeln,  Xadebi  (die  aus  dem 
Magen,  der  Harnblase  oder  durch  die  Bauchdecken  usw.  durchwanderten),  ferner  Gallen- 
steine, Darmsleine,  welche  perforierten;  ferner  durch  Ruptur  des  Uterus  frei  gewordene  oder 
extrauterin  entwickelte  Föten  (können  zu  Lithopädien  werden);  ferner  losgelöste,  subseröse, 
bis  gänseeigroße,  oft  äußerlich  verkalkte  Myome  des  Uterus,  losgelöste  gestielte  Tumoren  des 
Ovariums,  Magens,  Darms  oder  abgefallene,  ovulär  oder  kugelig  abgerundete,  in  ihrer  Struktur 
mehr  oder  weniger  veränderte  lipomatüse  Appendices  epiploicae  sowie  ferner  gestielte  Läppchen 
des  Xetzes.  Die  beiden  letzteren  Arten  können  Körper  darstellen  (Corpora  aliena  adiposa),  die  aus 
weichen,  nekrotischen  oder  fettigen  Massen  bestehen,  die  von  einer  bohnenbalgartigen,  fibrösen 
Kapsel  umgeben  sind;  versteinern  diese  freien  Körper,  so  sind  sie  perlknotenähnlich  (S.  325). 

Selten  sind  die  speziell  Corpora  libera  genannten  Gebilde ;  diese  sind  meist  klein  (ausnahms- 
weise bis  hühnereigroß,  Eoche,  Lit.)  weiß,  gelb,  durchsichtig  oder  trüb,  glatt,  oval,  rund  oder 
flach,  oft  mit  blättrigem,  geschichtetem  Bau  und  hyalinem  Glanz,  bestehen  aus  Fibrin  und 
gleichen  in  etwa  den  Reißkörpem  der  Sehnenscheiden  und  Gelenke. 

Gelangen  kleine  blande  Fremdkörper,  z.  B.  Partikelchen  von  einem  Schwamm,  nach  Aus- 
tupfen der  Bauchhöhle  in  das  Cavum  peritonei,  oder  bleibt  ein  Tupfer  oder  ein  Jodoform- 
gazebausch zurück,  so  können  dieselben  von  Fremdkörperriesenzellen  umgeben  und  durch- 
setzt werden.  Hanau  und  Brandes  sahen  nach  Austritt  von  Mageninhalt  bei  Ulcus  rotundum, 
Askanazy  und  v.  Oyergyai  nach  Darmzerreißung  und  Kotaustritt  peritoneale  Knötchen,  die  aus 
riesenzellenhaltigen  Granulationsgewebe  mit  eingeschlossenen  Pflanzenzellen  bestanden.  (Vgl. 
auch  Podwyssozki  Experimente  mit  Kieseiguhr).  —  Ausgetretenes  Meconium  kann,  durch 
Kalksalze  zu  einem  Konkrement  verhärtet,  in  der  Bauchhöhle  einheilen  (Dubler,  Askanazy). 
Vgl.  über  Fremdkörpergranulose  auch  S.  556. 

VII.  Parasiten. 

Echinokokken  kommen  primär,  einzeln  oder  in  wenigen  Exemplaren,  vor  und  können 
mächtige  Säcke  bilden,  die  eventuell  mit  der  Umgebung  stark  verwachsen.  Sekundare  mul- 
tiple E.  der  Bauchhöhle  entstehen  durch  Aussaat  nach  Ruptur  eines  Echinococcussackes  und 
zwar  fast  stets  eines  Leberechinococcus;  die  aufgepfropften  Tochterblasen,  eventuell  auch  frei- 
gewordene Embryonen  (Skolices)  können  sich  weiterhin  lebhaft  vergrößern.  Auch  operativ 
kommen  solche  Aufpfropfungen  am  Peritoneum  und  selbst  in  Bauchwunden  vor,  so  daß  sich 
z.  B.  später  in  einer  Bauchnarbe  eine  größere  Blase  bemerkbar  macht  (s.  Madelung).  Näheres 
über  Folgen  der  Ruptur  eines  Echinococcus  für  die  Bauchhöhle  s.  S.  621  bei  Leber. 

Es  wurde  bereits  erwähnt  (S.  545),  daß  ein  Ascaris  lumbricoides  zufällig  durch  eine 
Perforationsöffnung  des  Darms  in  die  Bauchhöhle  gelangen  kann.  —  Oxyuris  s.  S.  546. 
Cysticerken  und  Pentaslomum  (s.  S.  622  bei  Leber)  sind  selten. 
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Coceidium  oviforme,  einen  zu  den  Sporozoen  gehörigen  Parasiten,  der  häufig  in  den  Gallen- 
gängen der  Kaninchen  geschwulstartige  Epithelwucherungen  anregt,  beim  Menschen  selten 
(im  Dünndarmepithel  oder  in  der  Leber)  gefunden  wurde,  sah  Verf.  in  großen  Mengen  im 
klaren,  bräunlich-gelben  Inhalt  einer  kleinen,  in  der  Serosa  des  Zwerchfells  über  dem  Magen 
gelegenen,  dünnwandigen,  flachen  Cyste. 

(j.  Leber. 

Die  Leber  entwickelt  sich  (vgl.  Hertivig)  als  netzförmig  verzweigte,  tubulöse  Drüse, 
indem  aus  dem  Duodenum  zunächst  zwei  hohle  Leberschläuche  —  die  Anlagen  des  linken  und 
rechten  Leberlappens  —  in  das  ventrale  Danngekröse  hinein  wachsen.  Die  Schläuche  treiben 
solide  Seitenäste,  die  Lebercylinder,  die  sich  zu  einem  Netzwerk  verbinden  und  teils  unter 
Lumenbildung  zu  Gallengängen,  teils  zu  dem  Lelerparenchym  mit  den  Gallenkapillaren  werden. 

Zum  Verständnis  des  noch  kehieswegs  völlig  geklärten  (vgl.  Kretz,  Gilbert-Villaret,  Bauer) 
Baues  der  Leber  geht  man  am  besten  von  der  Lebervenc  aus,  welche  das  Blut  aus  Kapillaren 
empfängt  und  in  circa  8 — 10  Hauptästen  aus  der  Leber  heraus  und  in  die  Cava  inf.  führt.  Ver- 
folgt man  die  Vene  nach  rückwärts,  so  verzweigen  sich  die  größeren  Aste  innerhalb  der  Leber 
zu  den  Venae  sublobidares,  welche  interlobulär  zwischen  den  sog.  Lobuli  an  der  einen,  etwas 
abgeplatteten  Seite,  der  Basis  des  sog.  Leberläppchens,  verlaufen;  von  diesen  gehen  dann 
fernste  nackte  Äste  ab,  die  ins  Parenchym  dringen.  Zur  Bildung  einer  Vena  sublobularis  ver- 
einigen sich  mehrere  Centralvenen.  Diese  laufen  central  (intralobuläre  oder  Centralvene)  in 
der  Längsachse  der  sog.  Aeini,  besser  Lobuli.  Die  Lobuli  sind  tonnenfönnig  oder  eiförmig 
gestaltete,  aus  netzförmig  verzweigten  Strängen  von  Leberzellen  (Leberzellbalken)  zusammen- 
gesetzte Parenchymmassen,  die  die  Centralvenen  gleichsam  wie  dicke  Mäntel  umgeben.  Auf 
dem  Querschnitt  (Durchmesser  etwa  1  mm)  sind  die  Leberläppchen  unregelmäßig  polygonal, 
im  Centrum  liegt  der  Querschnitt  einer  Centralvene,  in  den  Ecken  hegen  spitzwinklige,  meist 
dreieckige  Felder  der  GKssoreschen  Scheide  mit  den  in  ihr  eingebetteten  Kanälen  und  Gefäßen. 
Die  Drüsenzellen  des  Organs,  die  Leberzellen,  shid  polyedrisch,  kubisch,  mit  körnigem  Proto- 
plasma, exzentrisch  gelagertem  Kern  (oder  mehreren)  und  Nucleolus  (fernere  Struktur  vgl. 
Rafhery,  Lit.l  —  In  den  Maschen  zwischen  den  Leberzellbalken  liegt  ein  aus  feinsten  Kapillaren 
bestehendes  Netz.  (Die  innige  Durchwachsung  zweier  Netzsysteme,  nämlich  desjenigen  der 
Leberzellbalken  und  desjenigen  der  Blutkapillaren,  ist  das  Charakteristicum  des  Leberpar- 
enchyms,  Geraudet.)  Infolge  des  großen  eingeschalteten  Kapillarsystems  ist  die  Circvlation  in 
der  Leber  sehr  verlangsamt.  Dieses  Kapillarnetz  wird  von  der  Pfortader  gespeist  und  verbindet  die 
Centralvene  mit  den  interacinös  gelegenen  Gefäßen.  Letztere  sind  die  zwei  zuführenden  Gefäße 
der  Leber,  die  Pfortader  (Vena  portae)  das  funktionelle  und  größte  Blutgefäß,  und  die  Arieria 
hepatica,  das  nutritive  Gefäß.  Beide  treten  am  Hilus  in  die  Leber  ein  und  laufen  zwischen 
den  Acini  (interacinös).  Von  den  Pfortaderästen,  die  man  auf  dem  Schnitt  da  sieht,  wo  mehrere 
(3  oder  4)  Läppchen  zusammenstoßen  (Venae  interlobulares  venae  portae),  laufen  zwischen 
diese  Läppchen  stärkere  Zweige,  deren  Blut  dann  durch  die  intralobulären  Kapillaren  in  die 
Vena  centralis  fließt.  (Kritik  über  die  angebliche  Selbständigkeit  der  Leberlappen  oder  den 
Doppelstrom  der  Pfortader  s.  bei  Heß.) 

Die  Arterie  bildet  im  periportalen  Gewebe  ein  Kapillarnetz,  aus  dem  kleine  Venen  hervor- 
gehen, die  ihr  Blut  in  die  Venae  interlobulares  venae  portae  ergießen  (daher  der  Name  innere 
Pfortaderwurzeln),  aus  denen  es  dann  in  die  intralobulären  Kapillaren  und  in  die  V.  centralis 
fließt.  Hier  besteht  also  eine  Gefäßverbindimg  zwischen  A.  hepatica  und  V.  portae.  Indem 
so  das  venös  gewordene,  aus  der  Arterie  stammende  Blut  schließlich  ebenfalls  in  die  V.  centralis 
gelangt,  wird  diese  zur  Sammelvene,  dem  gemeinsamen  Abflußgefäß. 

Die  in  den  Leberzellen  bereitete  Galle  wird  aus  der  Leber  herausgefühlt,  indem  sie  zu- 
nächst aus  den  Zellen  in  Gallenkapillaren  oder  Gallenkanalchen  (Gk.)  eintritt  (über  die  intra- 
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cellulären  Gallenkanälchen  vgl.  Noel  Fiessinger,  Lit.)  Die  inlralobiilären  Gk.  sind  nur  cylin- 
drische  Lücken  zwischen  den  Zellen.  Jede  Leberzelle  besitzt  eine  Halbrinne  an  der  Oberfläche, 
welche  mit  einer  korrespondierenden  Rinne  der  anliegenden  Zelle  die  Gk.  bildet.  Die  Gk.  gehen 
an  der  Peripherie  der  Acini  in  die  inlerlobulären  Gallengänge  über,  Kanäle  mit  eigener  Wand, 
aus  erst  niedrigen,  dann  cylindrisch  und  höher  werdenden  Zellen  bestehend;  die  größeren  er- 
halten mehr'  und  mehr  eine  Stütze  von  faserigem  Bindegewebe  und  glatten  Muskelfasern. 
Die  Wand  der  großen  Gallengänge  enthält  kleine  Schleimdrüsen.  Die  kleineren  Gallengänge 
anastomosieren  vielfach  miteinander. 

Bindegewebe  ist  in  der  Leber  spärlich  vorhanden  und  relativ  arm  an  elastischen  Fasern. 
Es  umgibt  als  Glissonsche  Kapsel  die  Oberfläche  und  begleitet  als  -  Scheide  die  interlobulären 
Röhrensysteme  (Vena  portae,  Arteria  hep.,  Gallengänge  und  reichliche  Lymphgefäße).  Im 
Innern  der  Lobuli  finden  sich  nur  Spuren  von  Bindegewebe  im  Umfang  der  Kapillaren,  d.  h. 
zwischen  den  Kapillarendothelien  und  den  Leberzellbalken.  Nur  mit  besonderen  Methoden 
lassen  sich  die  feinen  intralobulären  Bindegewebsfasern  als  Gitterfasern  (v.  Kwpffer)  genauer 
nachweisen,  die  sowohl  die  Kapillaren  umspinnende  Netze  (Oppel)  als  auch  mehr  radiär  ver- 
laufende Fasern  darstellen;  vgl.  auch  Maresch,  Kon. 

Lymphgefäße  finden  sich  in  großer  Menge  in  der  Leber.  Besonders  deutlich  werden  sie, 
wenn  sie  z.  B.  teilweise  mit  Krebsmassen  ausgefüllt  sind.  In  dem  vom  Peritoneum  gebildeten 
Leerzug  Hegt,  ein  Netz  von  Lymphgefäßen,  welches  sich  mit  interlobulären  Lymphgefäßnetzen 
verbindet.  Lymphgefäße  laufen  längs  der  Vena  portae  und  in  deren  Wand,  längs  der  Arterie 
und  in  der  Advent  itia  der  V.  hepatica,  sowie  in  der  Wand  der  Gallengänge.  (Zwischen  den 
Leberzellen  einerseits  und  den  Blutkapillaren  anderseits  liegen  die  Disseschen  endothellosen 
Lymphräume,  welche  die  Blutkapillaren  innerhalb  der  Leberläppchen  scheidenartig  umgeben 
sollen.  Die  Existenz  dieser  Räume  wird  aber  von  Brouicz,  Hering  u.  Simpson  entschieden 
negiert.  Reinke  u.  a.  treten  hingegen  für  deren  Vorkommen  ein.  Auch  Eppinger  jun.  nimmt 
Lymphräume  zwischen  den  Kupfferschen  Zellen  und  Leberzellen  an.  Nach  Teichmann  gäbe 
es  innerhalb  der  Leberacmi  überhaupt  kerne  Lymphgefäße.  —  Die  Existenz  derselben  müßte 
jedenfalls  noch  sicherer  bewiesen  werden.) 

Marklose  Nerven  finden  sich  neben  wenigen  markhaltigen  vor  allem  im  Bindegewebs- 
gerüst  der  Leber. 

Man  kann  die  Lobuli  mit  bloßem  Auge  sehen  und  spricht  von  zentralem  und  peripherem 
Teil  derselben;  ersterer  hegt  um  die  Vena  hepatica,  letzterer  grenzt  an  die  Glissonsche  Scheide. 
Das  Zentrum  ist  meist  dunkler  als  die  Peripherie.  Intermediäre  Zone  nennt  man  den  zwischen 
zentraler  und  peripherer  Zone  hegenden  Teü  des  Acinus;  für  gewöhnlich  differenziert  sie  sich 
nicht.  —  L'm  sich  makroskopisch  betreffs  der  zahlreichen  Gefäßdurchschnitte,  die  man  auf  der 
Leberschnittfläche  sieht,  orientieren  zu  können,  merke  man:  Die  Vena  hepatica  läuft  immer 
ganz  allem  für  sich;  man  sieht  ein  Loch,  von  der  zarten  Venenwand  ausgekleidet,  an  den 
kleinsten  Venen  fast  direkt  von  Parenchym  umgeben,  ohne  Bindegewebe  in  der  Umgebung. 
Die  Vena  portae  liegt  mit  den  Gallengängen  und  der  Arteria  hepatica  zusammen,  in  Binde- 
gewebe, die  Glissonsche  Scheide,  eingebettet. 

Gewicht  der  Leber  des  Erwachsenen  circa  1500  g,  in  weiten  Grenzen  schwankend,  beim 
Neugeborenen  etwa  120  g  (circa  4°/0  des  Körpergewichts). 

I.  Leichenveränderungen, 

Infolge  des  Eindringens  von  Darmbakterien  durch  die  Gallenwege  und 
Pfortader  verfällt  die  Leber  früh  der  Lcichenfäiünis.  Besonders  sieht  man  bei 
septischen  Leichen,  die  überhaupt  zu  rascher  Fäulnis  neigen,  in  der  Umgebung 
der  Blutgefäße  der  Leber  eine  schmutzig-braun-blaue  Verfärbung. 

Die  Überwanderung  von  Bakterien  ins  Blut,  besonders  der  Colibacillen  vom  Darm  aus, 
sollte  nach  früheren  Angaben  (Tierexperimente  von  Wurfs,  Beco,  Chvostek  und  Egger)  schon 
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in  der  Agone  stattfinden  können.  Ebenso  sollte  auch  die  Leier  vom  Darm  aus  auf  dem  Gallen- 
wege gelegentlich  schon  agonal  mit  Bakterien  überschwemmt  werden  (Aehard  und  Phvlpin). 
Neuere  Untersuchungen  mit  besseren  Methoden  bestätigten  aber  ein  so  rasches  Einwandern  von 
Bakterien  in  die  Blutbahn  in  der  Leiche  durchaus  nicht  (Simmonds,  Canon,  Dibbelt). 

In  vorgeschrittenen  Stadien  der  Fäulnis  entwickelt  sich  Fäulnisemphysem.  Die  Leber 
wird  dann  schwammig,  knistert  beim  Durchschneiden.  Später  wird  sie  zerfließend,  breiig. 
—  Zuweilen  scheiden  sich  an  der  faulenden  Leber  Leucin  und  Tyrosin  als  ein  weißer,  schimme- 
liger Belag  aus  (siehe  S.  581  bei  akuter  Atrophie  und  S.  582  bei  Phosphorleber).  —  Die  Ober- 
fläche der  Leber  und  vor  allem  ihr  unterer  Band  erscheinen  in  der  Leiche  oft  blauschwarz;  bei 
jauchigem  Inhalt  in  der  Bauchhöhle  kann  die  Verfärbung  schon  im  Leben  eintreten;  sie  beruht 
auf  Schwefeleisenbildung.  Diese  Veränderung  (Pseudomelanose)  kann  sich  mehrere  Millimeter 
weit  im  Parenchym  fortsetzen.  Nach  Neumann  entsteht  das  Pseudomelanin*)  nicht  einfach 
durch  einen  kadaverösen  Zersetzungsvorgang.  Die  Bildung  ist  vielmehr  an  lokale  Bedingungen 
geknüpft,  die  dadurch  gegeben  sind,  daß  es  während  des  Lebens  zur  Bildung  eisenhaltiger 
Zersetzungsprodukte  des  Hämoglobins,  nämlich  zur  Bildung  von  Hämosiderin  kam;  dieses 
färbt,  sich  dann  durch  Schwefelwasserstoff,  der  bei  der  Fäulnis  entsteht,  schwarz. 

In  seltenen  Fällen  kann  es  unter  dem  Einfluß  von  gasbildenden  Bakterien  (anaeroben 
Bacillen)  bereits  vor  Eintritt  der  kadaverösen  Fäulnis  zu  einer  reichlichen  Bildung  von  Gas- 
blasen, einem  Emphysem  der  Leber  kommen,  ähnlich  wie  das  z.  B.  bei  der  Gasphlegmone  der 
Haut  und  des  Uteras  (vgl.  bei  Puerperalfieber;  dort  näheres  über  Gasbacillen)  zu  sehen  ist. 
In  einem  ungewöhnlichen  Fall  von  Ernst  bedeckte  sich  die  Schnittfläche  alsbald  mit  farb- 
losem Schaum  (Schaumleber).  (TU.  H.  Schnitze  konnte  die  Veränderung  auch  experimentell 
im  Leben  erzeugen.)  Zur  Ätiologie  der  Schaumorgane,  die  nicht  einheitlich  ist,  vgl.  Ghon 
und  Sachs. 

Nicht  selten  sieht  man  an  der  Oberfläche  der  Leber  glatte,  helle  gelbliche  Flecken,  die 
auf  dem  Durchschnitt  mehr  oder  weniger  in  die  Tiefe  reichen  und  scharf  abgesetzt  sind;  sie 
werden  als  herdweise  Anämien  betrachtet,  die  durch  Druck  anliegender  Teile  (Darmschlingen, 
Magen,  Rippenbogen)  zustande  kommen.  Helly  faßt  sie  als  septische  Fleckung  auf,  entstanden 
durch  herdförmig  verteiltes  Ödem  und  weist  auf  eine  der  Verästelung  der  Vena  portae  bzw. 
Art.  hepatica  entsprechende  Gruppierung  der  Flecken  hin.  Beneke  hält  sie  für  die  Folge 
reflektorischer  agonaler  Krampfischaemie  kleiner  Lebergefäße,  auch  bei  nicht  septischen  Er- 
krankungen. 

II.  Formanomalien. 

Sie  sind  kongenital  oder  später  erworben.  Nicht  selten  kommt  abnorme  Lappung  (Hepar 
lobatum)  vor,  wobei  man  gestielte  polypöse  Bildungen  von  Bohnen-  oder  Haselnußgröße  sehen 
kann,  oder  es  finden  sich  Ineisuren  des  scharfen  Leberrandes,  besonders  am  rechten  Lappen. 
Das  ist  entweder  eine  kongenitale  oder  durch  Bindegewebswucherung  und  narbige  Retraktion 
bedingte  Lappung.  Narbige  Einziehungen  an  der  Leberoberfläche  können  auch  traumatischen 
Ursprungs  sein.  Selten  führt  die  abnorme  Lappung  zur  Bildung  einer  oder  mehrerer  Neben- 
lebern (Hepar  succenluriatum),  die  auch  im  Omentum  majus  und  im  Lig.  Suspensorium  ge- 
funden werden  (Tarozzi).  —  Mitunter  besteht  ein  angeborenes  Mißverhältnis  der  Lappen,  indem 
ein  Hauptlappen  abnorm  klein,  hypoplastisch  ist.  Der  linke  oder  rechte  Lappen  kann  fast 
vollkommen  fehlen;  in  einem  Fall  letzterer  Art  sah  Verf.  die  Gallenblase  am  rechten  Rand 
der  Leber  liegen.  Die  andern  Tede  hypertrophieren  dann  kompensatorisch  (Lit.  bei  Kantor). 
Formanomalien  bei  kongenitalen  Hernien  s.  S.  568.  —  Auf  manche  erworbene  Formanomalien 
wird  noch  bei  den  einzelnen  Erkrankungen  der  Leber  hinzuweisen  sein. 

Sehr  häufig  sind  Formveränclerungen,  welche  durch  Druck  hervorgebracht 
werden.    Der  Druck  kann  zu  Atrophie  führen  oder  nur  eine  Änderung  in  der 

*)  Echtes  Melanin  (ohne  Eisenreaktion)  s.  S.  131. 
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äußeren  Form  des  weichen,  modellierbaren  Organs  bewirken.  Ein  sehr  häufig 
zu  beobachtender  Druckeffekt  sind  in  verschiedener  Richtung  verlaufende 
Furchen  an  der  Leberoberfläche  (vgl.  Fig.  345).     Es  können  das  sein: 

a)  eine  breite,  fast,  horizontal  (oder  wenig  schräg)  über  die  vordere,  konvexe  Oberfläche 
meist  beider  Lappen  verlaufende,  tiefe  Furche;  sie  ist  der  häufigste  Effekt  des  Druckes  zu  eng 
anliegender  Kleidungsstücke  (bes.  des  Korsetts),  die  typische  quere  Schnürfurche.  Beim 
Schnüren  wird  der  untere  Teil  des  Thorax  verengt  und  mißstaltet,  die  Leber  nach  abwärts 
gedrängt,  und  der  Rippenbogenrand  drückt  sich  tief  in  die  Leber  ein.  An  der  gedrückten 
Stelle  ist.  die  Kapsel  leicht  verdickt  (Perihepatitis),  das  Leberparenchym  oft.  fast  völlig  ge- 
schwunden und  auf  eine  atrophische,  weiße  Schicht  reduziert,  welche  sich  mehr  und  mehr  in 
eine  dünne,  fibröse  Brücke  verwandelt,  die  den  oberen  Hauptteil  der  Leber  mit  dem  abge- 
schnürten verbindet.  Oft  besteht  venöse  Stauung  im  abgeschnürten  Teil.  Letzterer  kann 
sich  hierdurch  sowie  durch  kompensatorische  Hypertrophie  verdicken,  abrunden;  nicht  selten 
ist  er  aber  auch  drei-  oder  viereckig.  Der  abgeschnürte  Teil  wird  zuweilen  sogar  so  beweglich, 
daß  er  sich  nach  oben  umklappen  kann  (Klappleber);  in  anderen  Fällen  kann  er  mit  einer 
Wanderniere  verwechselt  werden.  Die  Gallenblase  ist  an  dem  abgeschnürten  rechten  Lappen 
befestigt,  der  natürlich  die  Furche  am  stärksten  zeigt  und  sehr  oft  allein  abgeschnürt,  ist;  der 
Hals  der  Gallenblase  und  der  Ductus  cysticus  können  in  den  Schnürbereich  fallen,  was  Gallen- 
stauung  in  der  Gallenblase  hervorruft  und  die  Gallensteinbildung  begünstigt.  Durch  Zerrung 
des  Ductus  cysticus  und  choledochus  kann  Verschluß  derselben  und  Icterus  herbeigeführt  wer- 
den (Virehoic).  —  Bei  Greisen  sieht  man  zuweilen  eine  quere  Druckfurche,  bedmgt  durch  den 
deformierten  starren  Thorax.  Auch  bei  Kyphoskoliose  kann  das  durch  Druck  des  Rippen- 
bogens der  Fall  sein. 

b)  Ist  die  Leber  sehr  voluminös,  oder  ist  der  untere  Teil  des  Thorax  sehr  stark  einge- 
schnürt, so  können  sich  bogenförmig  verlaufende  Rippeneindrücke  an  der  rechten  seitlichen  Kante 
der  Leber  bilden. 

c)  Sagittale  Furchen  an  der  oberen  konvexen  Flüche  der  Leber,  meist  parallel  untereinander 
und  zwei  bis  drei  an  der  Zahl,  selten  mehr,  können  angeboren  (Orth)  oder  erworben  sein  und 
in  diesem  Falle  infolge  erschwerter  Exspiration  (z.  B.  bei  Emphysematikern)  und  zuweilen 
auch  durch  Schnüren  entstehen.  Xach  Ansicht  der  einen  handelt  es  sich  hierbei  um  einen 
Druckeffekt  der  in  Form  von  dicken  Wülsten  hijpertrophierten  Muskelansäize  des  Zwerchfells, 
und  man  kann  sehr  oft  konstatieren,  daß  walzenförmige  Zwerchfellwülste  in  die  Furchen 
hineinpassen  (ZwercMellfurclien  —  Zahn);  andere  nehmen  eine  Faltung  des  Zwerchfells  an,  die 
sowohl  durcli  Erschwerung  der  Exspiration  (Liebermeister)  als  auch  durch  Schnüren  resp. 
Verengerung  der  unteren  Teile  des  Thorax  zustande  kommen  kann.  (Lit.  bis  1905  bei  Moody.) 
—  Chiari  erblickt  das  Wesentliche  in  einer  eventuell  schon  intrauterin  erfolgenden  Anpressung 
der  Leber  gegen  das  Zwerchfell,  dessen  Muskelbündel  teils  auseinander  gedrängt  und  faltig, 
teils  hypertrophisch  werden  und  durch  beides  Furchen  in  die  Leber  drücken.  Beim  Erwach- 
senen spielen  Hustenstöße,  welche  die  Leber  wiederholt  und  heftig  gegen  das  Zwerchfell  pressen, 
die  Hauptrolle.  —  Walz  spricht  von  „Biegungsfurchen",  hervorgerufen  durch  Abflachung  des 
Zwerchfells,  resp.  der  Leberoberflache.  —  Bei  den  sagittalen  Furchen  kann  die  atrophierende 
Druckwirkung  so  gering  sein,  daß  man  den  Eindruck  hat,  als  sei  die  weiche,  fast  knetbare 
Lebermasse  einfach  weggedrückt;  Perihepatitis  fehlt  hier  meist  ganz. 

Auch  sonst  sieht  man  zuweilen  Impressionen  der  Leber  ohne  eigentliche  Atrophie,  was 
sich  aus  der  außerordentlichen  Modellierbarkeit  der  Leber  erklärt;  so  können  eine  aufliegende 
Darmschlinge,  ein  Exsudat,  ja  schon  allein  Gase  (bei  Darmperforation)  die  Leberoberfläche 
tief,  muldenförmig  eindrücken  oder  unregelmäßig  relief artig  formen. 

III.  Lageveränderungen. 

Bei  Situs  inversus  liegt  die  Leber  links.  Verschiebungen  nach  unten,  zuweilen  in  schräger 
Richtung,  sowie  nach  oben  entstehen  bei  stärkerer  Füllung  der  Pleurahöhle  oder  des  Abdomens, 
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z.  B.  infolge  von  Exsudaten,  Tumoren,  Meteorismus  usw.  —  Hepar  mobile  (Wanderleber)  ent- 
steht durch  Verlängerung  des  Lig.  Suspensorium  und  des  Lig.  coronarium.  —  Von  der  Lage- 
veränderung, welche  die  Schnürleber  erfahren  kann,  war  schon  oben  die  Rede.  —  Die  ganze 
Leber,  ganze  Lappen  oder  zapfenförmige  Teile  derselben  können  in  Hernien  des  Nabels  oder 
des  Nabelstranges  und  des  Zwerchfells  eintreten  und  eine  tiefe,  fast  fibröse  Druckfurche  zeigen. 

IV.  Circulationsstörungen. 

a)  Im  Bereich  der  Lebervene. 

a)  Stauungsleber.  Die  Leber  ist  außerordentlich  häufig  im  Zustand  der 
Stauungshyperämie.  Diese  findet  sich  bei  allen  Herzfehlern  (Foie  cardiaque) 
und  Respirationsstörungen.  Die  Lebervene  nimmt  wegen  der  Nähe  des  Herzens 
in  erster  Linie  an  allgemeinen  Circulationsstörungen  teil.  Durch  die  Erschwerung 
des  venösen  Abflusses  werden  die  Zentralvenen  und  die  zunächst  gelegenen 
Kapillaren  ausgedehnt;  die  Leber  ist  im  Anfang  oft  erheblich  vergrößert  und 
die  Kapsel  gespannt.  An  der  Oberfläche  und  noch  mehr  auf  dem  Durchschnitt 
erscheint  in  diesem  ersten  Stadium  der  Anschoppung  die  acinöse  Zeichnung 
außerordentlich  deutlich  und  regelmäßig;  die  zentralen  Teile  sind  dunkelrot 
und  stechen  scharf  von  der  infolge  von  Fettinfiltration  gewöhnlich  hell-braun- 
grau oder  gelblich  gefärbten,  auf  dem  Schnitt  etwas  vortretenden  Peripherie 
ab.  Die  Leber  kann  etwas  vergrößert  sein.  —  Nimmt  die  Stauung  zu  (zweites 
Stadium),  so  werden  auch  hier  und  da  die  peripheren  Teile  der  Acini  mit  in  die 
Stauung  hineinbezogen;  die  auf  der  Schnittfläche  sichtbaren  roten  Stellen  ver- 
größern sich  und  können  ineinander  übergehen.  Die  Stauung  bewirkt  durch 
Druck  Atrophie  der  zwischen  den  erweiterten  Kapillaren  liegenden  Leberzell- 
balken. Die  einzelnen  Leberzellen  werden  schmal,  braun  pigmentiert  (Fig.  324  h). 
schließlich  können  sie  bis  auf  geringe  pigmentierte  Reste  oder  total  schwinden; 
das  kann  sich  an  ganzen  Acinis  vollziehen.  Die  Leber  wird  dadurch  kleiner, 
ist  blutreich  und  dunkel  pigmentiert  und  hat  auf  dem  Durchschnitt  eine  ge- 
wisse Ähnlichkeit  mit  einer  Muskatnuß  (Muskatnußleoer  oder  cyanotische  Atrophie) 
Das  Gewicht  geht  auf  1000  Ins  750  g  herab. 

Indem  zur  Stauung  die  Atrophie  tritt,  erscheinen  die  gestauten,  atrophischen  Stellen  ein- 
gesunken, die  noch  unversehrten  Stellen  stehen  auf  der  Schnittfläche  höher.  —  Da  die  Stauungs- 
bezirke da,  wo  die  Acini  aneinander  stoßen,  schließlich  bis  zur  Peripherie  reichen,  so  gehen 
diese  tiefer  liegenden,  dunklen  Bezirke  von  den  Zentren  benachbarter  Acini  aus  als  Stauungs- 
straßen ineinander  über.  d.  h.  die  Stauungsstraßen  verbinden  die  Zentren  benachbarter  Acini 
(s.  Fig.  335).  Hierdurch  entsteht  zwar  eine  außerordentlich  deutliche  Zeichnung  der  Leber,  die 
aber  in  bezug  auf  die  Anordnung  der  Acini  ganz  unregelmäßig  ist,  indem  die  zu  einem  tiefroten 
Netz  winkelig  aneinander  stoßenden  atrophischen,  eingesunkenen  Stellen  einzelne  helle,  peri- 
phere Teile  mehrerer  benachbarter  Acini  als  einen  zusammenhängenden  inselartigen  kleinen 
Komplex  abgrenzen.  Dieser  prominiert,  kann  zuweilen  wie  ein  Acinus  aussehen  und  läßt 
seine  Zusammensetzung  aus  peripheren  Acinusteilen  makroskopisch  meist  gar  nicht  erkennen. 
Diese  kleinen  Lnseln  ragen  um  so  mehr  hervor,  je  fettreicher  sie  sind.     (Stauungszeichnung.) 

In  den  von  der  Stauungsatrophie  freien  Teilen  der  Acini  enthalten  die 
Leberzellen  oft  reichlich  Fett,  das,  von  der  Verdauung  stammend,  durch  die 
Pfortader  hereingebracht  wird,  wegen  mangelhaften  Gaswechsels  aber  teil- 
weise unoxydiert  liegen  bleibt.  (Verf.  sah  dabei  auch  Fett  in  Kupfferschen 
Sternzellen;  vgl.  auch  Schilling).  So  entsteht  die  atrophisch-eyanotische,  fettige 
Muskatotußleber,  mit  tief  eingesunkenen,  rotbraunen  centralen  und  hellgelben. 
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auf  der  Schnittfläche  vorspringenden  peripheren  Teilen  der  Acini.  Die  cyano- 
tische  Atrophie  ist  nicht  immer  überall  gleich  stark;  manchmal  ist  ein  ganzer 
Lappen  bevorzugt,  oder  es  finden  sich  fleck-  und  strichweise  landkartenartige, 
besonders  dunkle  atrophische  Stellen,  die  zuweilen  fast  an  ein  Angiom  erinnern. 
Die  Leberoberfläche  kann  den  atrophischen  Stellen  entsprechend  flache  Furchen 
und  Einsenkungen  zeigen. 

Diese  Ungleichnräßigkeit  im  Grade  der  Stauungsveränderungen  hängt  offenbar  damit 
zusammen,  daß  der  Druck  in  dem  winklich  verästelten  Rührensystem  der  Vena  hepatica  nicht 
überall  gleich  hoch  ist  (s.  auch  Ortli,  Schantz.) 

Regelmäßig  findet  im  zweiten  Stadium  eine  Vermehrung  des  Bindegeweies 
statt,  wie  man  das  ja  auch  an  anderen  Organen  unter  dem  Einfluß  venöser 
Hyperämie  sieht.  Am  auffallendsten  ist  dieselbe  an  der  erweiterten,  sonst  so 
zartwandigen  Vena  hepatica  und  den  Zentralvenen;  letztere,  die  mikroskopisch 
normal  nur  wie  Löcher  im  Parenchym  aussehen,  haben  jetzt  eine  ziemlich  dicke, 
fibröse  "Wand  erhalten.  Auch  das  periportale  Bindegewebe  ist  zuweilen  verdickt 
und  erscheint  in  Form  von  weißen  Zügen  zwischen  den  Acini.  Hierdurch  wird 
die  Konsistenz  der  Leber  zäh,  derb.  Die  Oberfläche  ist  runzelig.  (Cijanotische 
Induration,  indurierte  atrophische  Stauungsleber,  harte  Muskatnußleber.) 

Das  erhalten  gebliebene  Parenchym  kann  kompensatorisch  hypertrophieren  (Saltyhow), 
dabei  können  ,helle  Zellen'  (hellprotoplasrnatische  junge  Leberzellen)  auftreten  (Adler).  Man 
sieht  in  solchen  Fällen  auf  dem  Durchschnitt  aus  dem  dunkelblau-  oder  braunroten  stauungs- 
atrophischen  Lebergewebe  prominierende,  Kraugelbliche  Streifen  und  Körnergruppen,  die  sich 
öfter  auch  als  große  Herde  rosettenförmig  um  sublobuläre  Venen  gruppieren  oder  auch  in 
dendritischer  Verzweigung  den  Ästen  der  Vena  portae  folgen,  und  aus  vergrößerten  Acini 
zusammengesetzt  erscheinen.  Im  weiteren  Verlauf  verfallen  diese  hyperplastischen  Herde  aber 
gleichfalls  mehr  und  mehr  der  Stauungsatrophie. 

Bei  höheren  Graden  der  Stauung  läßt  sich  meist  eine  Hypertrophie  und  Hyperplasie 
der  Gitterfasern  (s.  S.  565)  nachweisen,  hauptsächlich  in  den  zentralen  Acinusteilen  (Herx- 
heimer).  —  (Barbacci  beschrieb  Proliferation  der  Gitterfasern  als  Grundlage  der  „harten  arterio- 
sklerotischen Leber".) 

Bei  reichlicher  Bindegewebsbildung  kann  ein  der  Cirrhose  entfernt  ähnliches  Bild  ent- 
stehen. Bei  dieser  Stauungsinduration  ist  die  Leber  stark  verkleinert,  namentlich  rechts,  und 
ist  nicht  selten  kugelig,  von  fester  Konsistenz.  Die  Kapsel  ist  verdickt,  zuweilen  femzottig, 
die  Oberfläche  ist  granuliert  (aber  nicht  so  gleichmäßig  wie  bei  der  echten  Cirrhose).  Jedoch 
selten  kapselt  das  Bindegewebe  ganze  Läppchengruppen  ein,  und  der  charakteristische  LTm- 
bau,  wie  wir  ihn  bei  der  Cirrhose  sehen,  kommt  nicht  vor  (Eiscnmenger,  Herxheimer,  aus  dem 
Bruch).  Auch  die  auffallend  dunkle,  braunblaue  Farbe  unterscheidet  die  Stauungsinduration 
von  der  typischen  Cirrhose  der  Leber.    Es  gibt  auch  Kombinationen  beider. 

Als  Cirrhose  cardiaque  bezeichneten  Cornil  und  Ranvier  (s.  auch  Geraudel,  Bauer)  eine 
von  der  Umgebung  der  Venae  sublobulares  und  der  Centralvene  ausgehende  Bindegewebs- 
produktion,  welche  bandartig  Läppchen  (Pseudolobuli)  abgrenzt,  in  deren  Mittelpunkt  sich 
Pfortaderäste  und  Gallengänge  befinden,  und  in  deren  peripheren  Teilen  die  Kapillaren  stark 
erweitert  sind.  Piery  ist  der  Ansicht,  daß  sich  dieses  Bild  nicht  ausreichend  durch  prolongierte 
Stase  erkläre,  sondern  entzündliche  Prozesse  dabei  im  Spiel  wären,  deren  Fortschreiten  durch 
die  venöse  Stauung  begünstigt  würde. 

(3)  Verschluß  von  Lebcrvcncnästcn  sieht  man  sehr  häufig,  wenn  sich  zahlreiche  Krebs- 
metastasen in  der  Leber  etablieren.  In  der  Nachbarschaft  der  Knoten  kann  man  oft  die  Leber- 
venen durch  Geschwulstmassen  verschlossen  finden,  und  der  zugehörige  Leberbezirk  ist  hämor- 
rhagisch infiltriert,  tief  braunrot  gefärbt,  mit  ganz  scharfer  Begrenzung  gegen  die  Umgebung. 
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Oft  ist  die  acinöse  Zeichnung  im  Bereich  der  hämorrhagischen  Infiltration  noch  erhalten;  in 
anderen  Fällen  ist  sie  verschwunden,  die  Leberzellbalken  sind  atrophisch,  der  tiefrote  Bezirk 
sinkt  auf  der  Schnittfläche  ein.  —  Häufig  entsteht  Thrombophlebitis  sowohl  im  Anschluß  an 
Geschwulstknoten,  als  auch  in  der  Nachbarschaft  eitriger  Herde  in  der  Leber.  (Diese  hämor- 
rhagische Infiltration  ist  leein  echter  hämorrhagischer  Infarkt.)  —  Chiari  beschrieb  Fälle  von 
selbständiger  Endophlebitis  obliterans  der  Hauptstämme  der  Venae  hepaticae  (wahrscheinlich 
auf  syphilitischer  Basis)  mit  konsekutiver  Thrombose  und  tief  dunkelroter  Färbung  des  Leber- 
parenchyms,  welche  durch  hochgradige  Hydropsie  bez.  Ascites  tödlich  wurden.  Über  kon- 
genitalen Leiervenenverschluß  mit  konsekutiver  sog.  idiopathischer  Stammgsleher''  berichtet 
Perikert.  Auch  eine  mechanische  Schädigung  der  Lebervenen,  als  Insertionsapparat  an  der 
V.  cava,  infolge  Zerrungen  ist  zur  Erklärung  der  Endophlebitis  mit  Thrombose  angeführt- 
worden (Kret2).  An  eine  primäre,  durch  zentrale  Circulationsstörungen  (Herzleiden)  bedingte 
Thrombose  denken  Umbreit  und  Issel.  Sternberg  erwägt  die  Eventualität,  ob  die  Thrombose 
nicht  vielleicht  durch  eine  Infektionskrankheit,  namentlich  Influenza  bedingt  werde.  {IM.  bei 
Meystre  und  bei  Heß.) 

Vanzetti  leitet  eine  besondere  Form  der  Cirrhose  von  einer  mit  Phlebitis  productiva  der 
Cava  verbundenen  produktiven  Phlebitis  der  Lebervenen  ab. 

•/)  Retrograde  Embolie  in  der  Vena  liepatica.  Auffallenderweise  kommen  in  seltenen 
Fällen  retrograde  Embolisierungen  in  die  Lebervene  vor.  Die  Emboli  werden  durch  die  Puls- 
welle des  rechten  Atriums  entgegen  dem  Strom  in  die  Vene  geworfen.  Man  nennt  diesen  Vor- 
gang auch  venöse  Embolie  oder  retrograden  Transport,  (Vgl.  S.  106).  Selten  erfolgt  auf 
diese  Weise  auch  Absceßbildung  durch  Embolie  infektiöser  Pfropfe  (s.  S.  586). 

b)  Einfache  Circulationsstörungen  in  der  Pfortader  und  der  Leberarterie. 

Pfortader.  (V.  p.)  Verstopfung  des  Stammes,  welche  durch  Thrombose 
oder  Geschwülste  gelegentlich  zustande  kommt,  ist  für  das  Lebergewebe  selbst 
ohne  Folgen;  nur  die  Gallensekretion  wird  bald  nachher  vorübergehend  herab- 
gesetzt. Im  "Wurzelgebiet  der  V.  p.  tritt  jedoch  mächtige  Hyperämie,  Milz- 
schwellung oft  erheblicher  Größe  (im  Dünndarm  zuweilen  selbst  vollendete 
hämorrhagische  Infiltration)  und  meist  Ascites  ein.  Die  Leberarterie  besorgt  die 
Ernährung  des  Parenehyms,  und  mit  der  Zeit  schafft  sie,  vorausgesetzt,  daß  sie 
intakt  ist,  durch  reichliche  Blutzufuhr  auch  einen  funktionellen  Ersatz  für  die 
V.  p.  (Ein  umgekehrtes  Verhältnis  findet  nie  statt.) 

Der  Weg,  auf  dem  das  geschieht,  ist,  wie  bereits  S.  564  erwähnt,  folgender:  Die  Leber- 
arterie versorgt,  indem  sie  in  Kapillaren  übergeht,  als  Vas  nutriens  das  Gewebe  der  (Vfrssonschen 
Scheide  und  der  in  derselben  liegenden  interlobulären  Kanäle.  Danach  gelangt  das  Blut  in 
Venen,  die  sich  in  die  interlobulären  Pfortaderäste  eröffnen;  durch  diese  gelangt  es  in  die  intra- 
lobulären Kapillaren  der  Acini. 

L.  Piek  weist  in  einer  interessanten  Arbeit  darauf  hin,  daß  so  wesentlich  bei  der  Throm- 
bose des  Pfortaderstammes  einerseits  für  den  rein  hämodvnamisehen  Ausgleich  die  gewöhnliche 
hepatofugale  kollaterale  Ableitung  ist,  wie  wir  sie  auch  bei  der  Lebercirrhose  (s.  dort  u.  S.  571) 
sehen,  anderseits  aber  durch  die  „akzessorischen  Pfortadern'1  des  Omentum  minus,  die  sich 
direkt  in  die  Leber  einsenken  und  mit  den  Venen  der  Magenwand  und  des  Duodenums  Ana- 
stomosen besitzen,  die  Möglichkeit  emer  funktionell  brauchbaren  hepatopetalen  Kollateralbahn 
gegeben  ist,  die  auch  für  den  Gastro-Intestinaltractus  überhaupt  nutzbar  gemacht  werden 
kann  und  die  dem  sonst  brachliegenden  Lebergewebe  Blut  zuzuführen  vermag. 

Pfortaderthrombose  kann:  a)  fortgeleitet  sein  aus  dem  Wurzelgebiet  der  V.  p.  (V.  mesen- 
terica,  lienalis,  so  nach  Milzinfarkt),  b)  an  Lebererkrankungen,  bes.  Cirrhose  (wobei  es  auch  zu 
Phlebosklerose  der  V.  p.  kommen  kann,  vgl.  Borrmann,  Buday,  Askanazy,  Sorrana),  Syphilis, 
Tumoren,  sich  anschließen,   c)  durch  Koynpression  von  Seiten  eines  benachbarten  Tumors  oder 
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von  Gallensteinen  entstehen;  dabei  spielen  infiltrierte  Lymphdrüsen  die  Hauptrolle,  d;  nach 
Traumen,  Zerrungen,  Einrissen  der  ]\'and  der  V.  p.  entstehen  (ßaxer,  Heller,  Schmort,  Ponfkl ), 
e)  durch  Lageanomalien  der  V.  p.  bedingt  sein  (Druck  des  Cysticus  auf  die  rechts  von  ihm  ver- 
laufende V.  p.,  Hecht,  Lit.),  f)  marantisch  entstehen,  so  bei  Lues  congenita,  Malaria,  Phthise 
oder  g)  aus  unbekannter  Ursache  (s.  Schuh  u.  Müller,  u.  Lit.  bei  Thorel  und  Lissauer).  —  Fälle 
älterer  Pylethrombose  mit  kavernöser  Umwandlung  sind  selten  (Risel,  Verse  Lit),  eher  wird  der 
Stamm  durch  Organisation  des  Thrombus  fibrös  geschlossen;  L.  Pick  beschreibt  einen  Fall 
von  Totalverschluß  des  Pfortaderstammes  durch  ein  Kavemom  (phlebogenes  Angiom  s.  S.  108) 
der  Venenwand.  Verf.  möchte  aber  auf  Grund  einer  Beobachtung  von  kavernöser  Thrombose, 
welche  bei  einer  56] .  Frau  Stamm  und  intrahepatische  Äste  der  Pfortader  betraf,  (Lienalis  und 
mehrere  Mesenterialvenenäste  thrombosiert,  hämorrhagische  Infarzierung  mehrerer  Dünndarm- 
schlingen)  und  histologisch  mit  der  im  Fall  Verse's  übereinstimmte,  mit  letzterem  an  dem 
Tumorcharakter  in  P/cA's  Fall  zweifeln.  In  Fällen  chronischen  Portalvenenverschlusses  pflegt 
man  eine  starke  Milzvergrößerung  zu  beobachten;  sie  enden  nicht  selten  durch  Blutung  aus 
Oesophagusvaricen  (Risel,  L.  Pick,  Lit.)  Über  Pylethrombose  im  Anschluß  an  Pylephlebitis 
vgl.  S.  585.  —  (Über  die  Blutströmung  in  der  V.  p.  vgl.  bei  Schmid.) 

Ist  der  Druck  in  der  Leberarterie  ausnahmsweise  gering,  oder  ist  zugleich 
ein  Ast  der  Leberarterie  verstopft  oder  diese  sklerotisch,  oder  besteht  allgemeine 
venöse  Stauung,  so  tritt  nach  embolischem  oder  thrombotischem  (einfachem  oder 
sehr  häufig  durch  Krebsmetastasen,  selten  auch,  wie  Verf.  sah,  durch  Tuberkel 
bedingtem  (Verschluß  eines  Pfortaderastes  eine  Art  hämorrhagischer  Infarzierung 
(sog.atrophischerr6terInfarM,ZaJm)em,  welche  oft  einen  umschriebenen,  annähernd 
keilförmigen  meist  bis  zur  Oberfläche  reichenden  dunkelroten  Bezirk  (Spitze 
nach  dem  Leberhilus)  einnimmt.  Das  Blut  der  Vena  hepatica  strömt  zurück 
in  den  von  der  V.  p.  nicht  mehr  gefüllten  Bezirk.  Die  acinöse  Zeichnung  bleibt 
dabei  anfangs  erhalten,  das  Zentrum  der  Acini  sticht  aber  durch  dunkle  Färbung 
gegen  die  Peripherie  ab;  die  Herde  unterscheiden  sich  außer  durch  ihr  Um- 
schriebensein in  nichts  von  der  gewöhnlichen  Stauungsleber  (vgl.  Chiari). 
Später  folgt  Atrophie  der  betroffenen  Acini  und  Induration. 

Kleine  Äste  der  V.  p.  können  verschlossen  werden,  ohne  daß  Circulationsstörungen  folgen. 
Die  Leberarterie  tritt  dann  durch  die  oben  erwähnten  interlobulären  Anastomosen  vikariierend 
ein.  Sind  jedoch  kleinste  Pfortaderäste  verstopft,  die  jenseits  der  interlobulären  Anastomosen 
liegen,  oder  sind  die  interlobulären  Pfortaderäste  selbst  obliteriert  oder  thrombosiert,  wie  das 
z.  B.  bei  Lebercirrhose  oder  infolge  von  Geschwülsten  (Carcinomen)  geschehen  kann,  so  folgt 
eine  Atrophie  von  Leberteilen,  oft  auch  eine  recht  ausgedehnte  Nekrose  mit  oder  ohne  Hämor- 
rhagie  (anämischer  oder  hämorrhagischer  Infarkt).  Die  nekrotischen  Massen  färben  sich  zu- 
weilen durch  Gallenfarbstoff  grasgrün  und  können  die  Konsistenz  von  weichem  Kitt  haben. 
Die  Leberarterienäste  sind  zwar  oft  sehr  stark  erweitert  (Fig.  328),  aber  sie  können  ihr  Blut 
nicht  an  die  Acinuskapillaren  abgeben.  —  Werden  innerhalb  der  Leber  zahlreiche  Pfortaderäste 
verlegt  (bes.  bei  Cirrhose),  so  treten  zwar  (hepatofugale)  Kollaleraläste  ein  (vgl.  S.  570),  aber 
schwere  Stauungserscheinungen  und  Ascites  werden  trotzdem  oft  nicht  verhindert.  Die 
wichtigsten  Kollateralen  sind  Verbindungen  der  Pfortaderwurzeln  mit  den  Venae  oesophageae 
inf.,  die  in  die  Vena  azygos  und  mit  den  Venae  haemorrhoidales,  die  in  die  Venae  hypogastricae 
einmünden  (vgl.  auch  S.  104  u.  bei  Lebercirrhose). 

Bei  Eklampsie  werden  meist  fibrinöse  Thromben  hi  den  Kapillaren  und  kleinsten  Ästen 
der  V.  p.  beobachtet,  welche  ebenso  wie  Schädigungen  (Verfettung  u.  Nekrose)  des  Capillar- 
endothels  wohl  toxischen  Ursprungs  sind  und  mit  hämorrhagischen  und  anämischen  Nekrosen 
des  Leberparenchyms  einhergehen  (Schmort  u.  a. ;  s.  auch  Konslaniinowitsch,  Ceelen,  Wegelin), 
was  dann  zu  einer  grob  sichtbaren  Veränderung  führt,  auf  welche  Jiirgens  zuerst  hinwies.    Die 
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Oberfläche  der  Leber  ist  in  typischen  Fällen  ganz  gesprenkelt  durch  punktförmige  oder  zierliche, 
blätterartig  gestaltete  oder  landkartenartig  gruppierte  rote  Flecken,  die  hier  und  da  leicht  ein- 
gesunken sind,  an  anderen  Stellen  aber  keine  Niveauunterschiede  zeigen.  Am  Ansatz  des  Liga- 
mentum coronarium  konfluieren  die  Flecken  oft;  hier  ist  die  Oberfläche  dann  diffus  rot  und  die 
Kapsel  deutlich  von  Blut  unterlaufen.   Auf  dem  Durchschnitt  der  Leber  sieht  man  allenthalben 

unregelmäßig  eckige  rote 
$  Flecken  mit  teils  erhalte- 

ner, teils  geschwundener 
acinöser  Zeichnung,  dunk- 
len, tiefer  liegenden  Cen- 
tren der  Acini,  oder  im 
Gegenteil  etwas  vorquel- 
lend, dabei  dunkelrot  oder 
grau  und  von  opakem 
Aussehen  (Fig.  322).  Ver- 
einzelt sieht  man  blasse 
Bezirke  von  rundlicher 
Gestalt,  mit  deutlichen 
oder  verwachsenen,  gro- 
ßen, opaken  Acini.  Auch 
bei  Neugeborenen,  welche 
an  Klampfen  litten  und 
von  eklamptischen  Müt- 
tern stammten,  sah  Verf. 
öfter  ähnliche  Verände- 
rungen. —  Platzen  die 
subkapsulären  Blutbeu- 
len, so  können  Blutungen 
in  das  Cavuni  peritonei 
erfolgen,  die  zuweilen 
selbst  bedrohlich  werden. 
Kieme  punktförmige  Blu- 
tungen sind  bei  E.  sehr  häufig  auch  in  den  serösen  Häuten  und  Schleimhäuten,  sowie  in 
den  Nieren  und  Lungen,  im  Gehirn  und  seinen  Häuten  zu  beobachten.  Große  Hirnblutungen 
s.  S.  102.  —  Placentarzellen-  und  Feltembolie  s.  bei  Lunge  (S.  249  u.  248). 

Neuere  Untersuchungen  weisen  darauf  hin,  daß  die  Leber  bei  der  Eklampsie  in  sehr 
verschieden  schwerer  Art.  betroffen  sein  kann,  ebenso  wie  bei  der  Eklampsie  selbst  sehr  ver- 
schiedene Varianten  zu  unterscheiden  sind,  so:  a)  typisch  mit  Krämpfen,  b)  atypisch  ohne  solche, 
c)  schwere  Hyperemesis  gravidarum,  sämtlich  eventuell  mit  Icterus ;  femer  verschiedenartige 
Schwangerschaftsbeschwerden  (Ptyalismus,  Neuritis,  Sehstörungen  u.  a.);  vgl.  hierüber 
Schickele  (Lit.).  —  Lit.  über  Eklampsie,  bes.  auch  über  neuere  Theorien  s.  im  Anhang. 

Arteria  hepatica.  Verschluß  der  gesunden  Arteria  hepatica  propria 
(jenseits  der  Abgabe  der  A.  gastrica  dext.)  hat,  wie  experimentell  gezeigt  mirde 
(v.  Haberer,  Lit.  Narath),  tödliche  totale  Nekrose  der  Leber  zur  Folge. 

War  die  Leberarterie  hochgradig  sklerotisch,  so  bleibt  der  Effekt  eher  aus,  da  sich  dann 
eventuell  vorher  genügend  Kollateralen  entwickelten.  —  Verschluß  einzelner  Äste  hat  bei  den  reich 
entwickelten  Anastomosen  der  Arterienäste  gewöhnlich  keine  Folgen.  Nur  wenn  kleinste 
Ästchen  verstopft  süid  oder  wenn  die  Herzkraft  sehr  darnieder  liegt,  entsteht  höchst  selten 
einmal  hämorrhagische  Infiltration,  indem  sich  das  Blut  in  dem  Bezirk  anstaut;  meist  folgt 
anämische  Nekrose,  die  äußerlich  oft  wenig  bemerkbar  ist.    Das  Lebergewebe  wird  lehmfarben. 


Fig.  322. 
Stück  einer  Leber  mit  vielen  hämorrhagischen  Herden  bei 
Eklampsie.  Zugleich  ist.  ein  Echinococcus  hydatidosus  darin;  die 
durchsichtige  tierische  Membran  ist  eingerollt  und  faltig  abge- 
hoben. Adhärenz  mit  dem  Zwerchfell.  36  jähr.  Frau.  3/4  nat. 
Gr.    Beob.  des  Verf.  in  Basel. 
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In  seltenen  Fällen  entsteht  Nekrose  nach  Verschluß  eines  großen  Astes  der  A.  h.,  und 
es  folgt  narbig-fibröse  Umwandlung  eines  größeren  Lebergebietes.  Verf.  sah  das  bei  einem 
42jähr.  Manne  im  Anschluß  an  ein  traumatisches  (Hufschlag  vor  8  Monaten),  fast  walnuß- 
großes Aneurysma  eines  großen  intrahepatischen  Astes  der  Leberarterie,  das  später  in  den 
Ductus  hepaticus  perforierte  und  zu  Verblutung  in  das  Duodenum  führte  (publ.  von  Mester). 

Leberarterieuaneurysmen  sind  im  ganzen  sehr  selten;  außer  der  traumatischen  kommt 
bes.  infektiöse  Entstehung  in  Betracht;  Tod  meist  durch  Ruptur  des  An.;  selten,  wie  in  Fällen 
von  WaMzolä  und  Reichmann,  erfolgt  zugleich  damit  eine  Leberruptur.    (Lit.  im  Anhang.) 

Atisgedehnte  anämische  Nekrosen  (anämisch-nekrotische  Infarkte)  sieht  man  gelegentlich 
in  Lebern,  die  von  zahlreichen  Krebsmetastasen  durchsetzt  sind,  ferner  bei  tiefen  traumatischen 
Leberrupturen  (Lit.  bei  Chiari)  mit  Zerreißungen  (Orih)  und  Thrombose  von  Gefäßen  (Ästen 
der  Vena  portae  oder  Leberarterie,  Verf.);  diese  ausgedehnten  Nekrosen  können  sich  erst  in 
Tagen  nach  dem  schweren  Trauma  ausbilden,  oder  entstehen  unmittelbar  durch  das  Trauma 
infolge  einer  Abtrennung,  Zerstückelung  oder  einer  direkten  Kommotionsnekrose  von  Leber- 
gewebe. Nekrose  nach  Stich  Verletzungen  des  Lebergewebes  s.  Wakasugi.  Lit.  über  Leber - 
Verletzungen  s.  Boljarski.  —  Entstehungsmechanismus  der  Leberrupturen  durch  stumpfe 
Gewalten  s.  IValz  und  Holle. 

c)  Blutungen.  Von  den  bereits  erwähnten  Fällen  (Verstopfung  der  Lebervene,  Eklampsie) 
und  von  Traumen  abgesehen,  kommen  Blutungen  in  der  Leber  infolge  von  Veränderung  der 
Gefäßwände  bei  hämorrhagischer  Diathese  (Purpura  u.  a.),  verschiedenen  hifektionen  (Syphilis, 
s.  Devic  u.  Beriel)  und  Intoxikationen,  so  besonders  bei  Phosphorvergiftung,  vor.  Meist  sind 
sie  multipel,  in  der  Regel  von  geringer  Ausdehnung  und  subkapsulärer  Lage.  —  Eine  unge- 
wöhnliche Form  miliarer  kugeliger  Blutungen,  deren  Entstehung  durch  eine  akute  (agonale) 
Zerreißung  diktierter  Lebervenen  nachzuweisen  war,  beschrieb  jüngst  Meyer. 

d)  ödem.  Ödem  lokalisiert  sich  vorwiegend  im  periportalen  Bindegewebe,  das  sich  zu 
dicken,  sulzigen  Zügen  verbreitern  kann.  Nach  Birch-Hirschfeld  können  die  Räume  zwischen 
Leberzellbalken  und  Kapillaren  (perivaskuläre  Lymphräume)  durch  serösen  Lihalt  erweitert 
werden,  und  die  Leber  kann  im  ganzen  vergrößert  und  durchfeuchtet  sein.  Doch  ist  die  makro- 
skopische Beurteilung  oft  unsicher.  Das  Ödem  kaim  ein  mechanisches  Stauungsödem  sein, 
z.  B.  infolge  von  Herzfehlem  oder  nach  der  Geburt  entstehen,  oder  es  ist  ein  entzündliches, 
z.  B.  im  Anschluß  an  Entzündung  der  Gallengänge,  Pfortaderphlebitis  u.  a.  Birch-Hirschfeld 
war  der  Ansicht,  daß  das  Ödem  durch  Druck  auf  die  Gallengänge  bei  Neugeborenen  zu  Icterus 
führen  könne;  Verf.  hat  das  niemals  gesehen.  Auch  bei  Erwachsenen  sieht  man  bei  hoch- 
gradigstem Ödem  nie  Icterus. 

V.  Einfache  und  braune  Atrophie  der  Leber. 

Wir  lernten  bereits  die  Druckatrophie  der  Leber  kennen,  bei  der  infolge  eines  Druckes 
von  außen  eine  Atrophie  der  Leberzellen  herbeigeführt  wird,  ferner  die  cyanotische  Atrophie 
infolge  venöser  Stauung.  Weiterhin  sahen  wir  Atrophie  als  Folge  lokaler  Ernährungsstörungen 
und  werden  später  noch  verschiedenen  lokalen  Affektionen  in  der  Leber  begegnen,  welche 
Atrophie  herbeiführen;  es  sei  auch  auf  den  Druck,  den  wucherndes  Bindegewebe  durch  Kon- 
striktion ausübt,  sowie  auf  den  Druck  von  Geschwülsten  und  Parasiten  hingewiesen.  Eine 
besondere  Art  von  A.  (degenerative  A.)  ist  die  akute  gelbe  und  rote  Leberalrophie  (S.  578). 

Bei  der  einfachen  und  braunen  Atrophie  verkleinert  sich  die  Leber  in 
toto  in  ganz  erheblicher  Weise  (eventuell  bis  auf  ein  Drittel  ihres  normalen 
Volumens),  behält  dabei  annähernd  ihre  hellbraune  Farbe  oder  nimmt  ein 
tiefbraunes  Kolorit  an.  Die  Verkleinerung  beruht  auf  einer  Volumensabnahme 
der  Leberzellen,  besonders  derjenigen  in  den  zentralen  Teilen  der  Acini.  Die- 
selben werden  klein,  rund  oder  eckig,  trüb,  zum  Teil  schwinden  sie  vollständig. 
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Bei  der  braunen  Atrophie  werden  die  atrophischen  Leberzellen  durch  Ein- 
lagerung- eckiger  oder  rundlicher,  gelber  oder  brauner  Körnchen  pigmentiert 
(Fig.  324  g).  (Es  sei  daran  erinnert,  daß  die  Leberzellen  physiologisch  eine  diffuse 
bräunlich-gelbe  Färbung  besitzen.)  Die  centralen  Teile  der  Acini  sind  regel- 
mäßig am  stärksten  pigmentiert*). 

Die  Gewichtsabnahme  kann  hierbei  enorm  sein;  ja  sie  kann,  wie  eine  Leber  der  Basler 
Sammlung  von  einer  73jähr.  Frau  zeigt,  sogar  auf  542  g  herabgehen. 

Die  einfalle  Atrophie  kann  man  am  besten  bei  Y erhungerten  sehen,  wenn 
der  Tod  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  erfolgte.  —  Bei  länger  dauernden  Ina- 
nitionszuständen  (z.  B.  bei  einem  Oesophaguscareinom)  und  ferner  fast  regel- 
mäßig bei  der  allgemeinen  Atrophie  des  Körpers  im  Alter  begegnen  wir  meistens 
der  braunen  Atrophie  (A.  fusca).  Bei  beiden  Formen  ist  die  Oberfläche  der 
stark  verkleinerten  Leber  glatt  oder  aber  feinrunzelig,  da  die  Glissonsche  Kapsel 
zu  weit  geworden  ist.  Die  Konsistenz  wird  infolge  der  relativen  Zunahme 
des  Bindegewebes  fest,  oft  lederartig  zäh.  Die  Schnittfläche  zeigt  eine  sehr 
deutliche,  zierliche  acinöse  Zeichnung.  Die  Acini  erscheinen  jedoch  auffallend 
klein;  ihr  Zentrum  ist  etwas  tiefer  gelegen  und  gesättigt  braun,  die  Peripherie 
ist  heller  braun  bis  gelbbraun. 

Zunächst  und  am  auffallendsten  atrophieren  die  Ränder  der  Leber;  sie  werden  scharf, 
platt,  weiß,  fibrös  und  grenzen  sich  scharf  gegen  das  übrige  Parenchym  ab;  die  Lebersubstanz 

ist  hier  in  dem  oft  geradezu  lappigen  und 
durchsichtigen  fibrösen  Saum  ganz  geschwun- 
den, und  man  sieht  nur  noch  einige  weiße 
Züge,  welche  Gefäßen  und  groben  Gallen - 
gangen  entsprechen,  die  in  gefäßarmem  fa- 
serigem Gewebe  liegen. 

Die  Imune  Pigmentierung  beruht 
teils  darauf,  daß  die  Zellen  mehr  Pig- 


ment zurückbehalten,  d.  h.  nicht  weiter 
zuGallenfarbstoff  umwandeln,  teils  auf 
einer  autochthonen  körnigen  Pigment- 
bildung bei  der  fortschreitenden  Re- 
duktion der  Zellen.  Das  Pigment  ist 
eisenfrei. 

VI.  Fettinfiltration  der  Leber  (Infil- 

tratio    adiposa    hepatis),    Fettleber 

(Hepar  adiposum),   Lipomatose  der 

Leber. 

Fettinfiltration  findet  sich  außer- 
ordentlich häufig.  Die  Zellen,  beson- 
ders diejenigen  im  peripheren  Teil 
des  Lobulus,  enthalten  Fett  in  Körn- 
chen  oder   Tropfen   (Fig.    323),    ihr 

*)  Hierdurch  wird  besonders  auch  das  mikroskopische  Bild  sehr  übersichtlich  und  die  Orien- 
tierung in  demselben  sehr  leicht.  Bei  keiner  andern  Leber  sieht  man  so  viele  deutlich  zu 
differenzierende  Lobuli  in  einem  Gesichtsfeld,  wie  bei  der  braunen  Atrophie. 


Fig.  323. 
Fettinfütration  der  Leber  bei  einem  Phthi- 
siker.  Das  Fett  (/)  liegt  in  den  peripheren 
Teilen  der  Lobuli.  c  Zentralvene  erweitert; 
braunes  Pigment  in  den  sie  umgebenden 
Leberzellen,  p  Pfortaderäste.  I  Leberzell- 
balken.  t  Miliarer  Tuberkel  im  interaemösen 
Gewebe;  ein  zweiter  oben,  ein  dritter  rechts 
im  Bild.     Schwache  Vergr. 
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Protoplasma  ist  unverändert,  nicht  getrübt.  Ist  die  Zelle  sehr  fettreich,  so 
wird  der  Kern  zugleich  mit  einem  schmalen  Saum  von  Protoplasma  an  eine  Seite  ge- 
drückt, und  ein  durch  Zusammenfließen  von  Tröpfchen  entstandener  großer, 
dunkel  konturierter  Fetttropfen  nimmt  die  Stelle  des  Protoplasmas  ein.  Ist 
der  Tropfen  sehr  dick,  so  wird  die  Zelle  dadurch  größer  (Fig.  324  c).  Bei 
sehr  starker  Fettinfiltration  kann  ein  Druck  auf  Leberzellen  und  Kapillaren 
ausgeübt  werden,  der  wohl  auch  die  Funktion  der  Leber  beeinträchtigen  dürfte. 
Makroskopisches  Verhalten.  Die  mit  Fett  infiltrierte  Leber  wird  voluminös, 
und  diese  Vergrößerung  kann  sehr  erheblich  werden.  Das  Gewicht  der  Leber 
kann  auf  mehr  als  das  Doppelte  erhöht  sein.  Das  Parenehym  füllt  die  gespannte, 
spiegelglatte  Kapsel  so  prall  aus,  daß  die  Kanten  abgestumpft  werden.  Die 
Leber  ist  teigig,  unelastisch.  Fingereindrücke  gleichen  sich  nur  langsam  oder 
gar  nicht  aus;  sie  wird  brüchig*),  ist  von  geringerem  spezifischen  Gewicht 


Fig.  324. 
o  2  normale  Leberzellen  (un- 
gefärbt), b  Trübe  Sehwelluns 
bei  akuter  Sepsis,  c  Fettin- 
filtration verschiedenen  Grades. 
d  Fettige  Degeneration,  1  klein- 
körnig bei  Sepsis.  2  Leber- 
zellen mit  grobkörnigem  Fett 

bei  Phosphorintoxikation. 
e  Höchster  Grad  von  fettig- 
nekrotiseheni  Zerfall.  /  Grly- 
kogeninfiltration  bei  Diabetes. 
g  Atrophische  Leberzellen,  die 
eine  mit  wenig,  die  andere  mit 
viel  Pigment,  h  Platte  atro- 
phische Leberzellen. 

Circa  500  fache  Vergröß. 


(schwimmt).  Die  Farbe  ist  blaß,  braungelb,  buttergelb,  oder,  wenn  gleich- 
zeitig Anämie  besteht,  lehmfarben.  Ist  die  Fettleber  gleichzeitig  hyperämisch. 
so  ist  ihre  Farbe  gelbrot;  bei  stärkerer  Fäulnis  ist  sie  dann  oft  ganz  rot  (trüb, 
fahlrot).  Das  Messer  beschlägt  sich  beim  Durchschneiden  mit  einem  Fettüberzug; 
von  der  Schnittfläche  läßt  sich  ein  dicklicher,  rahmartiger  Saft  abstreichen, 
in  welchem  man  Fettaugen  sieht. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  bei  mäßigen  Graden  von  Fettinfiltration 
deutlichste  acinöse  Zeichnung;  die  fettinfiltrierten,  gelben,  peripheren  Teile 
der  Lobuli  bilden  ein  vorspringendes  zierliches  Netzwerk,  das  in  seinen  Maschen 
die  tiefer  gelegenen,  dunkleren,  centralen  Teile  einschließt  und  sich  scharf 
gegen  dieselben  abhebt.  Bei  der  totalen  Fettleber  (die  wie  Straßburger  Gänse- 
leber aussieht)  ist  die  lobuläre  Zeichnung  undeutlich,  da  auch  die  centralen 
Teile  der  Lobuli  voll  Fett  sitzen  und  die  voluminösen  Lobuli  sich  dazu  noch  so 


*)  Die  Brüchigkeit  macht  die  Fettleber  zu  traumatischen  Rupturen  geneigt.  Verf.  sah 
z.  B.  eine  durch  intraabdominale  Blutung  tödliche  mehrfache  Leberruptur  nach  Fall  aus  dem 
Bette  bei  einem  Alkoholdeliranten,  ohne  äußere  Verletzungen. 
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aneinander  pressen,  daß  auch  die  interlobulären  Gewebsgrenzen  mit  den  sonst 
darin  makroskopisch  sichtbaren  Pfortaderästchen  fast  ganz  verdeckt  werden. 

Bei  gleichzeitiger  Stauung  entsteht  die  fettige  Muskatnußlebet,  bei  welcher  die  Centren 
noch  tiefer  liegen,  dunkelbraunrot  sind  und  ineinander  übergehen.  Die  auf  der  Schnittfläche 
vorspringenden,  gelben,  peripheren  Ringe  resp.  Teile  des  Netzwerks  werden  dadurch  vielfach 
unterbrochen.  —  Li  manchen  Fällen  besteht  eine  Anordnung  der  fettinfiltrierten  Teile  in 
Form  von  prominierenden  Fleckehen  oder  knötchenartigen  Inseln,  welche  sich  aus  peripheren, 
an  die  bindegewebigen  Winkelstellen  angrenzenden  Stücken  benachbarter  Lobuli  zusammen- 
setzen. Diese  granuläre  Fettleber  kann  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  C'irrhose  haben.  —  Eine 
iclerische  Fettleber  bietet  das  Bild  der  durch  Galle  goldgelb  gefärbten  Safranleber  (Hepar 
crocatum). 

Nicht  selten  sieht  man  hellgelbe  Bezirke,  wenig  scharf  begrenzt,  die  durch  starke  Fett- 
infiltration einzelner  Leberpartien  entstehen,  in  sonst  nicht  stark  fetten  Lebern;  sehr  oft  ist 
das  in  der  Säuglingsleber  zu  sehen;  sie  erinnern  an  die  S.  566  erwähnte  helle  Fleckung.  — 
Herdförmige  Verfettung  kann  die  Folge  embolischer  oder   infektiös-toxischer  Vorgänge  sein. 
Unter  welchen  Bedingungen  kommt  FetthiHltration  der  Leber  vor? 

Ein  mäßiger  Grad  ist  physiologisch  und  die  Folge  von  reichlicher  Fettnahrung.  Das  Fett 
findet  sich  zur  Zeit  der  Verdauung  in  der  Peripherie  der  Acini,  da  die  Pfortader  es  heranbringt. 
Auch  während  der  Dauer  der  Schwangerschaft  und  Laktation  ist  die  Leber  mehr  mit  Fett  be- 
laden. 2 — 3%  Fett  sind  sicher  noch  normal;  schwer  ist  zu  sagen,  wo  die  Fettinfiltration  anfängt 
pathologisch  zu  werden.  —  Eine  zu  reiche  Infiltration  findet  sich  unter  scheinbar  konträren  Be- 
dingungen und  zwar  sowohl  a)  bei  Überernährung,  als  auch  b)  bei  atrophischen  Zuständen. 

a)  Sie  findet  sich  bei  Individuen,  die  neben  anderer  üppiger,  eiweiß-  und  fettreicher 
Nahrung  vor  allem  Kohlehydrate,  aus  denen  Fett  wird,  in  übergroßer  Menge  aufnehmen 
und  dabei  wenig  verbrauchen,  sich  wenig  bewegen  (ähnlich  wie  bei  den  Straßburger  Gänsen, 
die  bei  beschränkter  Bewegung  reichlich  mit  Amylaceen  gestopft  werden).  Es  scheint  eine 
individuelle  Disposition  zur  Lipomatosis  zu  gehören.  Unter  diesen  Bedingungen  kann  es  zu 
allgemeiner  Fettleibigkeit  (Obesiias,  Polysarcie,  Lipomatosis  universalis)  kommen,  wobei  ein 
mächtiger  Fettansatz  im  subkutanen  Gewebe,  den  Muskeln,  dem  Mesenterium,  Netz  usw. 
stattfindet.  Doch  ist  zu  betonen,  daß  durchaus  nicht  jede  Obesitas  von  starker  Fettleber  be- 
gleitet ist.  —  Dann  sehen  wir  Fettleber  bei  Potatoren,  und  zwar  hauptsächlich  bei  Bieririnkern, 
und  hier  kommt  sowohl  der  hohe  Gehalt  an  Kohlehydraten,  wie  die  Wirkung  des  Alkohols  in 
Betracht.  Der  Alkohol  beschränkt  die  Oxydation  des  Fettes,  da  er  selbst  schnell  zersetzt, 
verbrannt  wird,  und  dadurch  bleibt  das  Fett  vor  dem  Zerfall  bewahrt.  Die  Fettleber  kann 
jalirelang  bestehen.  —  Bei  Potatoren  kann  sich  Fettleber  eventuell  mit  Cirrhose  kombinieren. 

b)  Im  Gegensatz  zu  der  erörterten  Entstehung  kommt  Fettleber  aber  auch  häufig  bei 
Individuen  vor,  die  durch  lange  Krankheit  abgemagert  sind,  an  einer  Kachexie  leiden,  so  z.  B. 
an  hochgradiger  Anämie  oder  an  Lungenphthise,  bei  welcher  sonst  fast  alles  Fett  aus  dem 
Körper  schwindet.  Hier  ist  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vermindert  und  man  hat 
daraus  gefolgert,  daß  die  Oxydation  des  Fettes  infolgedessen  nicht  genügend  vor  sich  gehe. 
Man  leitet  die  Fettaufspeicherung  in  der  Leber  aber  auch  aus  einem  raschen  Z-rfall  von 
Albuminaten  her,  der  bei  diesen  marantischen  Zuständen  oder  chronischen  Kachexien  statt- 
findet; oder  man  möchte  an  eine  Wanderung  des  aus  dem  subkutanen  Gewebe,  dem  Haupt- 
fettdepot,  geschwundenen  Fettes  denken,  welches  dann  in  der  Leber  unverbrannt  liegen 
bliebe.  Die  besonders  bei  Phthise  nie  fehlende  Stauung  in  der  Lebervene  verhindert  einen 
flotten  Diffusionsverkehr  zwischen  Blut  und  Leberzellen  und  begünstigt  dadurch  wahrschein- 
lich das  Liegenbleiben  von  Fett  in  den  Leberzellen. 

Untersuchungen  der  letzten  Jahre  legen  die  Vermutung  nahe,  daß  manches,  was  früher 
als  fettige  Degeneration  bezeichnet  und  als  eine  Umwandlung  von  Zslleiweiß  zu  Fett  angä- 
sehen  wurde,  gleichfalls  zur  Fettinfiltration  gehört.  (Gute  Übersicht  über  diese  Frage  bei  Filiger 
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und  Herxheimer.)  Das  gilt  besonders  von  der  Fettleber  bei  experimenteller  Phosphorvergiftung 
und  bei  Phlorizinvergiftung,  wo  Lebedefj,  Rosenfeld  (s.  auch  Schwalbe,  Wuttig)  eine  auf  dem 
Blutwege  erfolgende  Fettwanderung  aus  den  Fettdepots  und  dem  Nahrungsfett  nach  der  Leber 
und  eine  Aufspeicherung  in  dieser  nachgewiesen  haben  wollen.  (Doch  fragt  es  sich,  ob  ein 
verschiedener  Schmelzpunkt  zur  Charakterisierung  verschiedener  Fettarten  allein  genügt.) 
Bei  der  degenerativen  Fettinfiltration  (vgl.  S.  34)  ist  aber  im  Gegensatz  zur  einfachen  Fett- 
infiltration  wohl  anzunehmen  und  in  manchen  Fällen  tatsächlich  nachzuweisen,  daß  das  Proto- 
plasma, die  Zelle  selbst  krank  ist.    S.  auch  S.  678. 

VII.  Einfache  Degeneration  und  entzündliche  Degeneration 

(Hepatitis  parenehymatosa). 

Albuminöse  Trübung  und  fettige  Degeneration  der  Leberzellen. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  handelt  es  sich  um  einen  von  der  gewöhn- 
lichen Fettinfiltration  dadurch  wesentlich  unterschiedenen  Prozeß,  daß,  während 
bei  der  Fettinfiltration  das  Fett  als  ein  Plus  zu  dem  sonst  gesunden  Zell- 
protoplasma hinzukommt,  bei  der  fettigen  Degeneration  auch  das  Protoplasma 
selbst  schwer  geschädigt,  krank  ist.  Das  Zellprotoplasma  verändert  sich,  wobei 
die  Erscheinungen  c\es  albuminösen  und  fettigen  Zerfalls  auftreten.  Diese  Prozesse 
sind  gewöhnlich  über  die  ganze  Leber  gleichmäßig  verbreitet. 

Bei  der  trüben  Schwellung  (I.  Stadium  der  parenchymatösen  Hepatitis) 
vergrößern  sich  die  Leberzellen,  quellen  auf,  wahrscheinlich  durch  Wasser- 
aufnahme; das  Protoplasma  wird  körnig,  trüb,  und  auch  der  Kern  kann  un- 
deutlich werden  (Fig.  324  b).  Auf  Zusatz  von  Essigsäure  verschwindet  die  albu- 
minöse  Trübung.  —  Die  Leber  ist  mehr  oder  weniger  stark  vergrößert,  weich, 
von  opakem,  mattgrauem  Aussehen  (zuweilen  sieht  sie  wie  gekocht  aus);  sie 
ist  blutärmer  wie  normal,  was  auf  Druck  der  geschwollenen  Zellen  auf  die 
Kapillaren  bezogen  wird.  Die  Lobuli  sind  vergrößert.  Die  trübe  Schwellung 
kann  wieder  zurückgehen,  oder  sie  geht  in  die  fettige  Degeneration  über. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  (IL  Stadium  der  parenchymatösen  Hepa- 
titis) erkennt  man  in  den  ersten  Stadien  mikroskopisch  noch  ganz  deutliche 
Leberzellen,  welche  feinste,  stark  lichtbrechende  Fetttröpfchen  enthalten 
(Fig.  324(2);  das  Zellprotoplasma  ist  getrübt.  Die  Zellen  sind  vergrößert,  ge- 
schwollen. Die  Fetttröpfchen  können  verschieden  groß  sein;  bei  manchen 
Affektionen  sind  sie  besonders  dick  (z.  B.  bei  akuter  Phosphorvergiftung'), 
bei  anderen  fast  staubförmig  klein.  Das  Vorhandensein  größerer  Fetttröpfchen 
macht  die  Unterscheidung  von  einfacher  Fettinfiltration  oft  nicht  leicht.  Bei 
den  schwersten  Formen  von  fettiger  Degeneration  zerfällt  die  Zelle  vollständig 
zu  einem  Detritus  von  Fett-  und  Eiweißkörnchen,  was  an  Abstrichpräparaten 
gut  zu  sehen  ist.  Geringe  Grade  von  fettiger  Degeneration  können  wieder 
zurückgehen.  Vollständig  untergegangene  Leberzellen  können  später  eventuell 
durch  eine  regenerative  Wucherung  ersetzt  werden. 

Makroskopisch  ist  die  diffus  fettig  degenerierte  Leber  anfangs  vergrößert, 
später  kleiner;  sie  ist  schlaff,  weich,  auf  dem  Durchschnitt  trüb,  oft  ohne  deut- 
liche acinöse  Zeichnung,  von  gelbroter,  gelbgrauer  oder  gelber  Färbung;  be- 
steht gleichzeitig  Anämie,  so  ist  sie  lehmfarben.  Ist  zugleich  Icterus  vorhanden, 
so  entsteht  die  dunkelgelbe  Safranleber. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.  Ol 
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Letzteres  sieht  man  zuweilen  in  schweren  Fällen  von  Typhus  abdominalis,  Cholera, 
Poeken.     Die  Kranken  gehen  eholämisch  zugrunde  (s.  Cholämie  S.  37). 

Ätiologie  der  fettigen  Degeneration  und  der  trüben  Schwellung. 

Die  fettige  Degeneration,  auch  „degenerative  Fettinßiration11  genannt,  sehen  wir  als 
Teilerscheinung  teils  entzündlicher,  teils  einfach  degenerativer  Prozesse.  In  beiden  Fällen  ist 
eine  hämatogene  Schädigung  des  Zellprotoplasmas  von  wesentlicher  Bedeutung  für  das  Zu- 
standekommen der  pathologischen  Infiltration. 

Entzündliche  fettige  Degeneration  entsteht  wohl  meist  nicht  unmittelbar,  sondern  es  geht, 
die  trübe  Schwellung  voraus,  und  diese  geht  dann  in  fettige  Degeneration  über  (Hepatitis 
parenchymatosa).  Man  begegnet  der  trüben  Schwellung  sowie  der  entzündlichen  Verfettung 
bei  schweren  Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Sepsis,  Typhus  abdominalis  und  recurrens,  Variola 
u.  a.),  und  hier  smd  die  Fettkörnchen  oft  außerordentlich  fem  (Fig.  324  d).  Auch  die  Kupffer- 
schen  Sternzellen,  die  selbst  vermehrt  sein  können,  enthalten  dabei  häufig  Fetttröpfchen 
(v.  Platen,  Asch,  G.  Koch),  ebenso  wie  bei  den  gleich  zu  besprechenden  Blutkrankheiten  und 
Vergiftungen,  alles  Fälle,  wo  wir  eine  Schädigung  der  Sternzellen,  also  eine  degenerative  Ver- 
fettung annehmen  können  (Schilling,  Lit.). 

Einfache  fettiffe  Degeneration  sieht  man  bei  Chlorose,  nach  Blutverlusten,  bei  perni- 
ciöser  Anämie.  Bei  letzterer  findet  eine  centrale  fettige  Degeneration  in  den  Lobulis  statt;  wir 
sehen  schwefelgelbe,  nicht  prominierende  Fleckchen  in  regelmäßigen  Abständen,  den  Acinus- 
centren  entsprechend,  während  die  Schnittfläche  des  verkleinerten  Organs  im  übrigen  infolge 
von  Blutpigmentinfiltration  hellbraun  gefärbt  ist.  Wie  Bossle  betont,  kommt  diese  durch 
Anämie  bedingte  centrale  fettige  Entartung  auch  bei  Anämie  auf  anderer  Basis  (Syphilis. 
Sepsis,  Tumorkachexie,  hohes  Alter,  chron.  Darmkatarrh),  vor;  sie  kann  mit  Stauung  kom- 
biniert sein.  —  Bei  Intoxikation  durch  Phosphor,  und  zwar  bei  den  ganz  akuten  Fällen,  in  gerin- 
gerem Grade  auch  bei  Arsenikvergiftung,  findet  man  diffuse  fettige  Degeneration ;  oft  ist  die  Fett- 
körnung so  grob  (Fig.  324  d2)  wie  sonst  nur  bei  der  einfachen  Infiltration.  (Wie  bereits  erwälmt, 
will  man  bei  der  experimentellen  Phosphorvergiftung  eine  Fettwanderung  aus  den  Fettdepots 
nach  der  Leber  und  eine  Aufspeicherung  in  dieser  nachgewiesen  haben.  Vgl.  S.  577.)  Auch 
bei  Intoxikation  mit  Antimon,  Blausäure,  Chloroform  (bei  längerer  Einwirkung),  Jodoform, 
Chloral,  Kohlenoxyd  sowie  mit  Alkohol  tritt  trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration  ein, 
obwohl  letztere  nie  die  hohen  Grade  wie  bei  Phosphorvergiftung  erreicht.  Man  findet  die 
fettige  Degeneration  meist  gleichzeitig  auch  in  Nieren,  Herzmuskel,  Gefäßendothelien.  Nach 
sehr  langem  oder  wiederholtem  Chloroformieren  treten  im  Centrum  der  Acini  Nekrosen  und 
Detritus,  in  der  Peripherie  hochgradige  fettige  Entartung  auf  (Bock,  Lit.).  —  Partielle  fettige 
Degeneration  entsteht  durch  Ernährungsstörungen  infolge  von  Gefäßverlegungen. 
Weitere  Unterschiede  der  einfachen  FetlinfiUration  und  der  fettigen  Degeneration  (degeneraliven 

Fettinßiration). 
Die  Verschiedenheit  macht  sich  an  der  Größe  und  der  Konsistenz  der  Leber  bemerkbar: 
bei  der  einfachen  nehmen  beide  stets  zu,  bei  der  degenerativen  ist  die  Leber  zwar  anfangs 
auch  vergrößert,  später  aber  nimmt  die  Größe  um  so  mehr  ab,  je  älter  der  Vorgang  ist;  die 
Leber  wird  dabei  immer  weicher,  ist  auf  dem  Schnitt  trüb,  ohne  deutliche  lobuläre  Zeichnung. 
Entfernt  man  aus  einem  Schnitt  von  einer  fettinfiltrierten  Leber  das  Fett  (z.  B.  durch  Alkohol 
oder  Äther),  so  bleibt  da,  wo  Fett  saß,  ein  von  Vakuolen  durchlöchertes,  zusammenhängendes 
Leberzellsystem  übrig,  während  man  bei  der  gleichen  Behandlung  einer  stärker  fettig  dege- 
nerierten Leber  (10 — 14  Tage  alte  Phosphorleber,  Leber  der  roten  Atrophie  u.  a.)  ausgedehntem 
Zerfall  der  Zellen  und  Schwund  der  Leberzeichnung  begegnet. 

VIII.  Akute  gelbe  und  rote  (genuine)  Leberatrophie. 

Bei  dieser  ätiologisch  nicht  einheitlichen,  aber  wohl  meist  infektiös- 
toxischen, äußerst  perniciösen  Erkrankung  tritt  in  einem  Zeitraum  von  wenigen 
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Tagen  bis  1 — 2  Wochen  ein  rapider,  klinisch  zuweilen  deutlich  zu  verfolgender 
Schwund  der  Leber  durch  feinkörnig-nekrotischen  und  fettigen  Zerfall  ein. 

Makroskopisches  Verhalten.  Die  Leber  wird  bei  der  Sektion  in  der  Regel  in 
dem  Stadium  angetroffen,  wo  sie  in  typischer  Weise  verändert  ist.  Vor  allem 
ist  sie  auffallend  verkleinert,  auf  V2  bis  1j3;  das  Gewicht  geht  zuweilen  bis  auf 
750  g  herab.  Alle  Durehmesser  sind  an  der  Verkleinerung  beteiligt,  besonders 
stark  jedoch  der  Dickendurchmesser.  Das  Organ  ist  platt,  schlaff,  welk,  läßt 
sich  leicht  in  Falten  legen,  ist  zerdrückbar  und  fast  wie  eine  halbflüssige  Masse, 
gelegentlich  aber  auch  zäher.  Die  Ränder  sind  scharf,  platt,  die  Kapsel  ist 
runzelig;  in  manchen  Fällen  ragen  an  der  Oberfläche  größere  oder  kleinere 
graurote  Stellen  hervor.  Die  Farbe  ist  entweder  diffus  gelb,  oder  ockergelb 
(wie  angefeuchteter  Rhabarber),  wenn,  wie  meistens,  zugleich  Icterus  besteht, 
oder  sie  ist  rot  und  gelb  marmoriert,  wobei  die  roten  Stellen  dichter,  derber, 
zäher,  „splenisiert"  (WaMeyer)  sind,  zuweilen  von  feinen  grauen  Trabekeln 
durchzogen  werden  und  tiefer  im  Niveau  liegen,  während  die  gelben  polster- 
artig hervorragen.  Häufig  sieht  man  um  die  größeren  Äste  der  Vena  portae 
tiefrote  Färbung  infolge  von  Blutungen.  Auch  in  der  gelben  und  roten  Sub- 
stanz sieht  man  oft  kleine  Blutpunkte.  Die  lobuläre  Zeichnung  ist  oft  fast  ganz 
verwischt ;  eher  ist  sie  noch  an  den  gelben  Stellen  zu  sehen,  wo  sie  in  früheren 
Stadien  meist  verquollen,  grobacinös  aussieht;  an  den  roten  ist  sie  immer 
vollständig  verschwunden.  Es  läßt  sich  mit  dem  Messer  ein  opaker,  flüssiger 
Brei  abstreichen.  Je  akuter  der  tödliche  Krankheitsprozeß  verlief,  um  so  mehr 
herrscht  die  gelbe  Farbe  vor. 

In  (janz  akuten  Fällen  findet  man  die  Leber  vergrößert,  mit  verquollener,  grobacinöser 
Zeichnung  und  meist  von  weicher  bis  pseudofluktuierender  Konsistenz.  Es  gibt  aber  auch 
Fälle,  wo  man  in  den  gelben  Partien  deutliche  kleine  Acini  sieht,  die  Verquellung  und  hochgra- 
dige Weichheit  also  fehlt.  Diese  Verschiedenheit  ist  bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Ursachen 
und  dem  verschieden  raschen  Verlauf  der  akuten  Atrophie  verständlich;  so  sah  Verf.  das  letzt- 
erwähnte Verhalten  bei  autotoxischer  Schädigung  bei  wochenlanger  Kotretention  bei  Stenose 
im  unteren  Dickdarm. 

In  relativ  alten  Fällen  dominiert  die  rote  bis  braunrote  Farbe,  und  nur 
noch  einzelne  gelbe  Inseln  sind  in  der  Leber  zu  sehen.  Gallenblase  und  Gallen- 
gänge enthalten  dann  nur  wenig  Galle;  oft  ist  diese  schwach  gefärbt  und  ist 
durchsichtig  oder  leicht  getrübt. 

(Es  braucht  nicht  immer  die  ganze  Leber  an  dem  Degenerationsprozeß  beteiligt  zu  sein. 
So  sah  Verf.  z.  B.  das  untere  Stück  des  rechten  Lappens  derb,  von  gewöhnlicher,  mäßiger 
Stauungszeichnung  mit  peripherer  Fettinfiltration.) 

Läßt  man  eine  solche  Leber  an  der  Luft  liegen,  so  bildet  sich  (besonders  bei  warmem 
Wetter)  an  den  Schnittflächen  und  Gefäßwänden  ein  iceißer,  häutiger,  schimmeliger  Überzug, 
der  aus  kristallisiertem  Leucin  und  Tyrosin  (Fig.  IV  auf  Tafel  II)  besteht.  Diese  Zerfallsprodukte 
der  Eiweißkörper  finden  sich  übrigens  nicht  nur  bei  der  akuten  Leberatrophie,  sondern  — 
wenn  auch  nicht  so  reichlich  und  regebnäßig — öfter  auch  bei  septischen  Inf ektionskrankheiten, 
desgl.  bei  Phosphorvergiftung. 

Oft  zeigen  die  Nieren,  das  Herz  sowie  die  Muskeln  fettige  Degeneration,  jedoch  selten 
in  höherem  Grade.    Die  Milz  ist  meist  geschwollen,  zerfließend. 

Mikroskopiscli  erkennt  man  da,  wo  die  acinöse  Zeichnung  noch  gut  zu  sehen  ist,  hydro- 
pische  Schwellung,  albuminöse  Trübung  und  fettigen  Zerfall  der  Leberzellen.    An  den  ocker- 
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gellen  Stellen  sieht  man  vereinzelt  trübe,  vielfach  fettig  granulierte  Zellen  und  Zellreste. 
Zwischen  dem  weiten,  laxen  Kapillarnetz  liegen  hier  und  da  auch  verkleinerte,  lose  Zellen 
von  ikterischer  Färbung,  vorwiegend  einfach  nekrotisch,  zum  Teil  auch  von  fettig  granu- 
lierter Beschaffenheit,  welche  keine  Kernfärbung  mehr  annehmen.  An  den  roten  Stellen  sind 
Leberzeilen  überhaupt  nicht  mehr  zu  sehen;  auf  Kosten  der  Leberzellbalken  haben  sich  teils 
die  Kapillaren  stärker  gefüllt,  und  man  findet  zwischen  den  weiten  Maschen  des  Kapillar- 
netzes Detritus,  der  aus  Fettkörnchen,  Eiweißkömehen,  körnigem  oder  kristallinischem  Gallen- 
farbstoff besteht,  —  teils  hat  sich  an  Stelle  der  Leberzellen  von  dem  periportalen  Bindegewebe 
aus  eine  lebhafte,  zellreiche  Wucherung  etabliert,  in  welcher  eigentümliche  epitheliale  Zellzüge 
auffallen;  diese  herrschen  in  der  Peripherie  ganz  vor  und  stimmen  mit  den  Gallengangsmwhe- 
rungen,  wie  wir  sie  bei  den  Cirrhosen  sehen,  überein;  dazwischen  sieht  man  auch  solide  Zell- 
stränge, welche  Leberzellbalken  gleichen  und  Beste  solcher  darstellen,  oder,  wenn  sie  keine 


*T 


Fig.  325. 
Akute  gelbe  Leberatrophic. 

Man  sieht  3  größere  Äste  der  Vena  portae.  um  diese  die  stark  infiltrierte  Glissonsche 
Scheide,  in  welcher  zahlreiche  Gallengänge  und  Gallengangswucherungen  als  gewundene 
Stränge  und  Schläuche  liegen;  anschließend  Leberzellbalken;  zwischen  diesen  3  Haupt- 
wachstumcentren ist  das  Leberparenchym  teils  nekrotisch,  teils  total  geschwunden  und 
wucherndes  und  infiltriertes  fibröses  Gewebe  an  semer  Stelle.  4.  Rrankheitswoehe.  Schw.  Vergr. 

degenerativen  Veränderungen  zeigen,  wohl  auch  bereits  neugebildet  sind.  Diese  regenerativen 
Neubildungen  leimen  sich  hauptsächlich  an  die  Umgebung  der  größeren  Gallengänge  an,  dringen 
aber  von  der  Peripherie  aus  auch  in  dasLinerederAcini  ein.  Haufen  von  Rundzellen  kann  man 
zuweilen  zwischen  den  Gallengangswucherungen  und  im  periportalen  Bindegewebe  sehen, 
hier  und  da  auch  in  der  Umgebung  der  Kapillaren  der  Läppchen.  Stellenweise  sieht  man 
auch  Bildungen.  (Gelegentlich  hat  man  auch  Bakterien  in  Gallengängen,  Pfortader,  Kapillaren 
und  im  Gewebe  gefunden,  ohne  daß  jedoch  dieser  Befund  konstant  oder  einheitlich  wäre.) 
S.  Fig.  325. 
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Die  rote  Atrophie  ist  das  vorgeschrittenere,  das  Ausgangsstadium,  in  welchem 
bereits  ein  großer  Teil  des  zerfallenen  Leberparenchyms  auf  dem  Lymphweg 
resorbiert  und  durch  die  Gallenwege  in  den  Darm  überführt  wurde.  Die  gelbe 
(fettige)  Atrophie  geht  in  die  rote  (hyperämische)  Atrophie  über  (Zenker).  Die 
rote  Farbe  beruht  wesentlich  auf  Füllung  der  erweiterten  Kapillargefäße  und 
Blutungen. 

Bleiben  Individuen  nach  akuter  Leberatrophie  am  Leben,  so  kann  teils  von  den  Resten 
des  Leberparenchyms,  teils,  und  wohl  der  Hauptsache  nach,  von  den  Epithelien  der  neu- 
gebildeten resp.  gewucherten  interacinösen  Gallengänge  aus  (Meäer)  eine  Regeneration  anheben, 
aus  der  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  grobhöckerigen  Cirrhose.  oder  aber  einer  multiplen 
knotigen  Hyperplasie  (Marchand)  resultieren  kann;  dabei  sind  auf  dem  Durchschnitt  weiche, 
stark  vorquellende,  kleine  und  bis  kleinapfelgroße  Knoten  von  weißgelber  oder  gelber  oder 
graugelber  oder  ikterischer  Farbe  zu  sehen,  zwischen  denen  graue  oder  graurote  oder  dunkel- 
rote (mehr  oder  weniger  stark  vascularisierte),  verschieden  breite  Bindegewebszüge  ziehen. 
Oberfläche  grobkörnig,  höckerig.     (Lit.  bis  1906  bei  Schoppler.) 

In  manchen  Fällen  mag  es  sich  bei  den  knotigen  Hyperplasien  um  noch  progrediente 
subakute  Leberatrophien  handeln,  bei  denen  regenerative  Vorgänge  fast  ganz  fehlen  und,  wie  in 
dem  Falle  von  Jores,  auch  keine  Bindegewebswucherung  besteht  (s.  auch  Klopskick,  Meyer). 

Ätiologisches.  Verlan!  der  Erkrankung.  Die  Affektion  betrifft  auffallend  häufig  Frauen, 
vor  allem  Schwangere  und  Wöchnerinnen,  selten  auch  kindliche  Individuen  (Lit.  bei  Klop- 
stock),  die  zuweilen  vorher  nur  kurze  Zeit  leicht  krank  —  so  in  einer  Beob.  des  Verf.  bei  einem 
3jähr.  Knaben  —  oder  schembar  ganz  gesund  waren.  Während  es  sich  hier  um  eine  primäre 
Erkrankung  handelt,  kann  sich  der  Prozeß  auch  sekundär  an  bekannte  Infektionskrankheiten, 
wie  u.  a.  Variola,  Erysipel,  Osteomyelitis  (Meder),  angeblich  auch  Typhus  und  vor  allem  an  puer- 
perale und  andere  eitrige  und  septische  Erkrankungen  (Babes,  Harbitz,  Amberger)  anschließen. 
Syphilis  (Engel-Reimers)  im  Sekundärstadium  wurde  wiederholt  beschuldigt  (Lit.  bei  Vesz- 
premi  u.  Kanitz,  W.  Fischer,  Graef).  Ferner  hat  man  mit  Recht  an  bakterielle  Intoxikationen 
(Darmptomaine)  vom  Darm  aus  gedacht.  Auch  im  Gefolge  der  Chloroformnarkose  wurde  sie  beob- 
achtet (Guleke).  Einheitlich  ist  die  Ätiologie  jedenfalls  nicht.  Doch  wird  man  wohl  sagen  dürfen, 
daß  Infektionserreger  und  ihre  Toxine  dabei  eine  Hauptrolle  spielen  (s.  Lit.  bei  Quincke,  Reich- 
mann). —  Nach  der  Ansicht  mancher  Autoren  kann  auch  Vergiftung  mit  Phosphor  das  Bild 
der  akuten  gelben  Leberatrophie  hervorrufen  (vgl.  dagegen  S.  582).  —  Die  Krankheit  kann 
unter  dem  Bilde  eines  Icterus  gravis  verlaufen. 

Bei  der  primär  auftretenden  Atrophie  stellt  sich  zuerst  ein  Icterus  ein  (I.  Stadium).  Dann 
treten  (im  IL  Stadium)  schwere  cerebrale  Störungen  (Coma,  Konvulsionen)  und  Hämorrhagien 
in  verschiedenen  Organen  (Darm,  Magen,  Genitalien)  auf.  Der  Puls  ist  sehr  beschleunigt. 
Die  Temperatur  ist  meist  normal;  postmortale  Temperatursteigerung  bis  zu  42°  wurde  beob- 
achtet. Wenn  die  Erkrankung  eine  Schwangere  betrifft,  tritt  meist  Abort-  oder  Frühgeburt  ein. 

Leitern  und  Thyrosin  erscheinen  intra  vitam  im  Urin  und  im  Blut.  Der  Urin  ist  sehr  arm 
an  Harnstoff.  Auf  Harnstoifretention  hat  man  die  cerebralen  Störungen  und  die  hämorrhagische 
Diathese  bezogen.    Für  den  Icterus  nimmt  man  eine  hämato-hepatogene  Entstehung  an. 

Die  Leber  bei  der  akuten  Phosphorvergiftung'. 

Experimente  über  Phosphorleber  s.  S.  577  und  578  u.  vgl.  Oppel,  Harnack,  Mcmwarmg. 

Die  Leber  kann  hierbei  in  so  hohem  Grade  verfetten,  daß  eine  der  akuten 
gelben  Leberatrophie  recht  ähnliche  Veränderung  entsteht. 

In  den  Fällen,  wo  der  Tod  bei  Phosphorvergiftung  (gelber  P)  in  den  allerersten  Tagen  ein- 
tritt, kann  zuweilen  jeder  charakteristische  Befund  (Verfettung)  fehlen.  —  Nach  drei  Tagen 
kann  er  aber  bereits  deutlich  sein.    Die  Leber  ist  dann  oft  vergrößert,  die  Ränder  sind  ge- 
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einer  Fettleber.  Häufig  ist  Icterus  vorhanden;  die  Leber  sieht  dann  safrangelb,  wie  eine  ikte- 
rische  Fettleber  aus.  Die  Zellen  erseheinen  mikroskopisch  vergrößert,  trüb,  mit  auffallend 
großen  Fetüröpfchen  (angeblich  größtenteils  eingeschleppt:  s.  S.  576)  gefüllt  (Fig.  324 d2)  und 
sind  einzeln  noch  gut  zu  erkennen.  Die  Fetttröpfehen  werden  aber  meist  nicht  so  groß  wie 
bei  einfacher  Fettinfiltration.  —  Tritt  der  Tod  spat  ein  (nach  10—14  Tagen),  was  selten  ist, 
so  ist  ein  Teil  der  Leberzellen  völlig  zerfallen  (Fig.  324  e) ;  man  sieht  Zell-  und  Kerndetritus, 
ein  anderer  Teil  ist  bereits  durch  Resorption  weggeschafft  (die  Ähnlichkeit  mit  der  akuten 
Atrophie  wird  immer  größer);  die  Leber  ist  kleiner,  aber  zäher  wie  anfangs.  Die  Färbung  ist 
fleckweise  oder  diffus  rot.  Mikroskopisch  werden  auch  Gallengangswucherungen  gefunden 
(DinMer). 

Von  anderen  Organveränderungen  findet  man  bei  Phosphorvergiftung  fettige  Degeneration 
des  Herzens,  des  Pankreas,  der  Nieren,  der  Magendrüsen,  der  Darmmuskulatur,  der  Gefäße 
und  bes.  auch  der  Rumpfmuskulatur  (am  deutlichsten  präsentiert  sich  der  schmutzig-gelbrote, 
trübe  Pectoralis).  Femer  findet  man  Bildungen,  bes.  im  Panniculus  adiposus.  —  Icterus  bei 
Phosphorvergiftung  s.  Kapitel  Icterus.     S.  639. 

Was  die  Differentialdiagiiose  der  Pliospliorleber  gegenüber  der  akuten  gelben  Leber- 
atropliie  angeht,  so  ist  mikroskopisch  bei  P.-vergiftung  die  Verfettung,  bei  akuter  Atrophie 
die  Zellnekrose  vorherrschend.  Der  Zerfall  bei  P.-vergiftung  beginnt  in  der  Peripherie,  der 
bei  akuter  Atrophie  im  Centrum  der  Acini.  Leukocyteninfiltration  und  Gallengangswucherungen 
treten  bei  P.-vergiftung  viel  früher  auf  als  bei  der  Atrophie  (vgl.  Paltauf).  Wenn  auch  die 
akute  gelbe  Atrophie  anfangs  mit  einer  Schwellung,  Vergrößerung  der  Leber  einhergeht  (eigent- 
lich also  eine  akute  gelbe  Hypertrophie  ist),  so  ist  das  doch  nur  eme  ganz  vorübergehende 
Phase,  und  wenn  die  Fälle  zur  Sektion  kommen,  ist  die  Leber  in  der  Kegel  stark  verkleinert.  — 
Umgekehrt  findet  man  die  Leber  bei  der  akuten  Phosphorvergiftung,  welche  meist  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  führt,  am  häufigsten  in  dem  Stadium,  wo  sie  noch  vergrößert  ist,  seltener  in 
dem  atrophischen  Stadium.  Wenn  auch  nach  Ansicht  mancher  Autoren  (s.  S.  576)  das  hier  in  der 
Leber  auftretende  Fett  nur  Infiltrationsfett  sein  soll,  so  besteht  die  Bezeichnung  ,fettige  Dege- 
neration' doch  insofern  zu  Recht,  als  zugleich  ein  schwerer  Zerfallsprozeß  an  den  infiltrierten 
ZeUen  besteht.  —  Bei  chronischer  Phosphorintoxikation  entsteht,  wie  Wegner  experimentell 
zeigte,  eine  diffuse,  interstitielle,  zu  Induration  führende  Hepatitis.  Es  können,  wie  Paltauf 
vermutet,  nach  Vergiftungen  bei  Kindern  auch  grobknotige  Hyperplasien  resultieren,  ähnlich 
wie  sie  mitunter  nach  akuter  Atrophie  vorkommen. 

Postmortal  scheiden  sieh  bei  der  Phosphorleber  (wie  bei  jeder  schweren  parenchyma- 
tösen Leberdegeneration)  auch  Kristalle  von  Leucin  und  Tyrosin  an  den  Schnittflächen  und 
Gefäßwänden  aus.     Im  Harn  kommen  diese  Substanzen  nur  selten  reichlicher  vor. 

IX.  Interstitielle  Entzündungen  der  Leber. 

Man  kann  an  der  Leber  verschiedene  Arten  der  Entzündung  unterscheiden:  A)  Paren- 
chymatöse Hepatitis,  welche  uns  als  albuminöse  Trübung  der  Zellen  oder  als  fettige  Ent- 
artung begegnen  kann.  Sie  wurde  (auf  S.  577)  bereits  besprochen.  B)  Eitrige  Entzündung,  Absceß- 
bildung.     C)  Chronische  fibröse  Hepatitis.     B)  und  C)  sind  interstitielle  Entzündungen. 

Eiterung  und  Absceßbildung  in  der  Leber. 

Abscesse  entstehen  nach  Import  von  eitererregenden  Mikroorganismen  in 
das  Leberinnere.  Die  Wege,  auf  welchen  die  Einfuhr  stattfindet,  sind,  von 
infektiösen  Traumen  abgesehen,  die  Gallenwege,  die  Blut-  und  Lymphbahn. 
Die  durch  die  Blutbahn  vermittelten,  durch  Verschleppung  von  einem  bereits 
vorhandenen  Entzündungsherd  entstehenden  Abscesse  heißen  metastatische 
oder  pyämische;  die  Hauptwege  sind  hier  in  erster  Linie  die  Pfortader,  dann 
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die  Leberarterie.      Weitaus  am  häufigsten  entstehen  Lebereiterungen  durch 
Vermittlung  der  Pfortader  und  der  Gallengänge. 

In  letzterem  Fall  finden  sich  Colibaläerien,  bei  den  auf  dem  Blutweg  entstellenden  meist 
pyogene  Kokken  (vgl.  Davidsohn).     Amöbendbscesse  s.  S.  584. 

a)  Die  eitrige  Hepatitis  wird  durch  die  Pfortader  vermittelt.  In  die  Pfort- 
ader gelangen  nicht  selten  Eiterreger  aus  ihrem  weitverzweigten  Wurzelgebiet, 
am  häufigsten  bei  ülcerationen  des  Darmes.  Es  kommen  in  Betracht:  dysen- 
terische, typhöse  Verschwärungen,  verschiedenste  Ülcerationen  am  Rectum, 
Coecum  oder  Processus  vermiformis,  welche  auf  die  Umgebung  übergehen.  - 
Die  Eitererreger,  denen  auch  losgerissenes  thrombotisches  Material  anhaften 
kann,  gelangen  aus  den  Darmvenen  direkt  in  die  Pfortader  und  werden  in  die 
Leber  embolisiert. 

Hier  werden  sie  in  kleinen,  interlobulären  Pfortaderästen  oder  in  intraacinösen  Kapillaren 
angetroffen  und  wachsen  zu  größeren  Kolonien  aus,  verstopfen  die  Gefäße,  wozu  eine  sekundäre 
Thrombose  beitragen  kann,  und  bringen  hierdurch  sowie  durch  chemische  Wirkung  das  um- 
gebende Gewebe  zur  Nekrose.  Die  Leberzellen  werden  trüb,  körnig,  grau  oder  graugelb,  un- 
färbbar;  dann  zerfallen  sie.  Rings  um  die  Nekrose  entsteht  eine  lebhafte  eitrig-exsudative 
Entzündung.  Das  eitrige  Exsudat  mischt  sich  mit  den  nekrotischen  Gewebstrümmern,  die 
sich  dann  allmählich  auflösen,  verflüssigen. 

So  entsteht  ein  Abseeß,  ein  grüngelber  Eiterherd.  Diese  Abscesse  sind 
solitär  oder  multipel,  von  unregelmäßiger  Begrenzung,  anfangs  oft  noch  von 
einem  zunderigen,  netzförmigen  Trabekelwerk  durchzogen,  in  welchem  Gallen- 
gänge und  Gefäße  stecken  können,  die  der  Einschmelzung  noch  entgingen, 
und  an  dem  noch  breiige  Brocken  erweichenden  Lebergewebes  herumhängen. 
In  solchen  frischen  Stadien  findet  man  in  der  Umgebung  meist  eine  Zone  von 
hellerer,  weißgelber  Farbe,  innerhalb  deren  das  Lebergewebe  von  Eiter  in- 
filtriert, die  acinöse  Zeichnung  plump,  verquollen  ist  und  die  Leberzellen  ge- 
trübt oder  in  fettigem  Zerfall  begriffen  sind;  in  dieser  Zone  kann  der  Abseeß 
sich  noch  weiter  ausbreiten.  —  In  späteren  Stadien  oder  bei  langsamerer  Ent- 
wicklung wird  der  Abseeß  von  mehr  oder  weniger  gefäßreichem  Granulations- 
gewebe umgeben  und  schließlich  durch  eine  fibröse  Membran,  welche  oft  sehr 
solid  ist,  abgekapselt.  Mitunter  bildet  sich  ein  großer  Abseeß,  der  kindskopf- 
groß und  größer  werden  und  2  Liter  und  mehr  eitrig-gelben  oder  helleren  gelb- 
lichen bis  milchigen  oder  braunen  oder  schokoladefarbenen,  zuweilen  jauchig 
riechenden  Inhalt  haben  kann. 

Diese  Verschiedenheit  der  Farbe  hängt  vom  Grade  der  fettigen  Degeneration  der  Eiter- 
zellen und  von  Blutbeimengungen  ab. 

Mitunter  kann  man  die  Konfluenz  eines  ganz  großen  Abseesses  —  Verf.  sah  einen  solchen 
von  Mannskopfgröße  im  rechten  Lappen  eines  58jähr.  Mannes  —  aus  mehreren  kleineren 
nachweisen.  In  dem  besagten  Falle  war  der  linke  Lappen  erheblich  kompensatorisch  ver- 
größert (wog  560  g).  Ausgang  wahrscheinlich  von  phlebitischen  Thromben  üi  der  Wand  von 
Divertikeln  des  Sigmas. 

Weitere  Schicksale  der  Abscesse:  Nicht  selten  heilt  der  Abseeß  lokal;  der  Inhalt  wird 
teils  resorbiert,  teils  dickt  er  sich  käsig  ein,  nimmt  eventuell  reichlich  Kalksalze  auf  und 
wird  kreidig-mörtelartig.  ■ —  Die  schwielige  Umgebung  retrahiert  sich.  Selten  ist  Ausheilung 
mit  rein  schwieliger,  strahliger  Narbe.  Ein  Abseeß  kann  auch  zur  Perforation  gelangen;  diese 
kann  erfolgen:  in  die  freie  Bauchhöhle,  mit  fetziger  Öffnung  durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleura, 
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die  Lunge,  die  Bronchien,  den  Herzbeutel.  Oft  erfolgt  Durchbruch  in  vorher  gebildete  Ad- 
häsionen (abgesackte  Eiterung),  die  sehr  häufig  sind,  und  kann  dann  sekundär  in  die  freie 
Bauchhöhle  oder  in  den  Darm,  die  Gallenwege,  die  Cava  inl,  die  Niere  oder  durch  das  Zwerch- 
fell in  die  Brusthöhle  und  ihre  Organe  oder  selbst  in  der  Xabelgegend  oder  an  einem  ent- 
fernteren Punkte  durch  die  Bauchdecken  nach  außen  stattfinden.  —  Mitunter  hat  der  Absceß 
Pylefhrombose  oder  auch  Phlebitis  und  Thrombose  der  Vena  hepatica  zur  Folge.  Von  letzterer 
können  dann  Metastasen  in  den  Lungen  und  eventuell  im  großen  Kreislauf  erfolgen. 

Tropische  (dysenterische)  Leberabscesse.  Die  in  den  Tropen  (besonders  in  Flußniede- 
rungen) so  häufig  vorkommenden,  oft  solitären  und  sehr  großen  Leberabscesse  sitzen  meistens 
im  rechten  Lappen.  In  Ägypten  kommen  auch  multiple  Abscesse  häufig  vor.  Gewöhnlich  be- 
steht Icterus  und  Schmerzhaftigkeit  in  der  Lebergegend.  Die  Leber  wird  weich,  bei  mageren 
Individuen  ist  Fluktuation  durch  die  Bauchdecken  wahrzunehmen.  Die  Abscesse  sind  meist 
auf  endemische  Dysenterie  —  öfter  gerade  deren  leichte  Formen  —  und  auf  Einschleppung  von 
Entzündungserregern  entweder  durch  die  Pfortader  oder  nach  anderen  vorwiegend  durch  die 
Gallenwege  zurückzuführen.  Auch  ein  infektiöser  Gastroduodenalkatarrh  wird  beschuldigt. 
Desgleichen  der  Alkohol,  welcher  ebenso  wie  die  Malaria  wenigstens  ein  prädisponierendes 
Moment  abzugeben  scheint.  Man  nennt  die  tropischen  Leberabscesse  auch  idiopathische,  spontane, 
weil  die  Genese  in  vielen  Fällen  unklar  ist.  Kartulis  u.  a.  fanden  in  Leberabscessen  die  Amoeba 
dysenteriae,  aber  meist  auch  zugleich  gewöhnliche  Eitererreger  (vgl.  S.  496).  Zuweilen  beob- 
achtet man  Ausheilung,  oder  aber  es  tritt  Perforation  ein  (s.  oben).  —  Goebel  betont  den  konstanten 
Befund  von  Leberzellen  im  Eiter,  was  diagnostisch  wichtig  sein  kann,  wenn  der  Eiter  z.  B. 
durch  die  Bronchien  entleert  wurde.  —  Ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  soll  ferner  die 
Skapulalgie,  der  rechtsseitige  Schulterschmerz  sein.  (Lit.  bis  1903  bei  Perutz,  bis  1906  bei  Goebel; 
s.  auch  Br.  m.  J.  Nr.  2495,  1908  u.  Marehoux). 

In  anderen  Fällen  bilden  sich  die  Lebervereiterungen  im  Anschluß  an 
eitrige  oder  jauchige  Thrombophlebitis  der  Pfortader  (Pj/lephlebitis  und  Pyle- 
thrombose).  Entweder  entstehen  dann  durch  Verschleppung  erweichter  Thromben 
septische  Embolien,  oder  die  Entzündung  kriecht  als  Endophlebitis  suppu- 
rativa oder  vorwiegend  als 
Periphlebitis  oder  peripor- 
tale Lymphangitis  (man 
denke  an  den  großen  Reich- 
tum an  Lymphbahnen)  den 
Ramifikationen  der  Pfort- 
ader folgend  in  die  Leber 
fort.  Man  findet  die  Pfort- 
aderäste erweitert  und  mit 
Eiter  oder  mit  mißfarbenen, 
braungrünen  oder  grün- 
schwarzenThromben  erfüllt, 
ihre  Wände  disseziert,  das 
periportale  Gewebe  mit  Ei- 
ter infiltriert  und  gelb  oder 
grünlich  oder  schiefergrau- 
grün verfärbt.  Die  Leber 
im  ganzen  kann  parenchy- 
geschwollen  und  weich  sein.  Auch  die  Milz  ist  oft  stark 
Es    entstehen    so   zunächst   längliche,    den    Pfortaderverzwei- 


Fig.  326. 
Pylephlebitisclie  Leberabscesse  von  blattartiger  Anordnung 
(nach  Appendicitis,  24j.  Mann).  Links  unten  ein  größerer 
Pfortaderast  mit  Endophlebitis.  Innerhalb  der  lobulären 
eitrigen  Herde  sind  mit  eitrigen  Thromben  gefüllte  Pfort- 
aderäste sichtbar.  Im  Lebergewebe  Stauungszeichnung. 
Nat.  Gr.     Samml.  Göttingen. 
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(jungen  folgende  kanalisierte  Abscesse  oder  blattartig  an  den  Pfortaderästen 
sitzende  graugelbliche  Herdchen,  in  deren  Bereich  anfangs  die  Leberacini  noch 
zu  erkennen  sind;  mit  der  Zeit  gehen  die  Leberzellen,  die  von  dem  an  Bak- 
terien außerordentlich  reichen  Eiter  umgeben  werden,  zugrunde,  und  es  bildet 
sich  ein  grüner  Eiterherd.  Später  konfluieren  die  lobulären  Abscesse,  und  es  ent- 
steht ein  vielbuchtiges,  mit  mißfarbenem,  zähem,  mitunter  stinkendem  Eiter  ge- 
fülltes Höhlensystem.  Die  Umgebung  ist  oft  graugrün  verfärbt  (Schwefeleisen). 
—  Zuweilen  greift  die  Entzündung  auf  die  Lebervenen  über  (Hepatophlebitis), 
und  von  hier  kann  infektiöses  Material  vor  allem  in  die  Lungen  weiter  ver- 
schleppt werden. 

Die  Entstehung  der  Pylephlebitis  (die  klinisch  vorwiegend  die  Allgemeinsymptome  der 
Pyämie  bietet)  ist  einmal  so,  daß  Entzündungserreger  aus  dem  Wurzelgebiet  der  Pfortader, 
z.  B.  bei  einer  Perityphlitis  (in  die  Vena  mesaraica  sup.),  unmittelbar  in  das  Gefäßinnere  (a) 
gelangen  und  dann  Thrombophlebitis  hervorrufen,  die  sich  bis  in  die  Porta  fortsetzt  (während 
in  anderen  Fällen  die  Bakterien  gleich  embolisch  in  die  Leber  weiter  verschleppt  werden.) 
Das  andere  Mal  entsteht  die  Pylephlebitis  dadurch,  daß  eine  Entzündung  von  der  Nachbarschaft 
auf  die  Pfortader  (b)  übergeht,  wobei  die  Eitererreger  von  außen  nach  innen  in  das  Gefäß  hinein 
gelangen,  erst  Phlebitis  und  dann  Thrombose  hervorrufen;  diese  aus  der  Nachbarschaft  fort- 
geleitete Pylephlebitis  kann  von  einem  ulcerösen  oder  Geschwulstprozeß  des  Magens,  des 
Pankreas,  der  Gallengänge,  Gallenblase,  Niere,  Nebenniere,  sogar  der  Wirbelsäule  und  der 
Rippen  ausgehen.  —  Auch  bei  Pyämie  beobachtet  man  die  erwähnten  Leberabscesse  von 
periportaler  Ausbreitung,  selbst  wenn  der  Ausgangspunkt  des  pyämischen  Prozesses  ganz 
peripher  liegt,  z.  B.  an  einer  Extremität.  Oft  sind  dann  auch  Abscesse  in  den  Lungen.  Den 
Entstehungsvorgang  hat  man  sich  hier  so  zu  denken,  daß  kleinste  Haufen  von  Mikroorga- 
nismen, die  überall  durch  die  Kapillaren  durch  können,  sich  in  den  Leberkapillaren,  in  denen 
ja  die  Strömung  sehr  verlangsamt  ist,  ansiedeln,  weiter  wuchern  und  dann  in  die  Pfortader 
gelangen  und  so  metastatisch  (c)  die  Thrombophlebitis  erzeugen.  An  eine  grobe  Embolie  braucht 
man  dabei  nicht  immer  zu  denken. 

Wird  bei  Neugeborenen  die  Nabelwunde  infiziert,  so  kann  eine  Phlebitis  der  Nabelvene 

(welche  teils  Äste  in  das  Leberparenchym  einsenkt,  teils  sich  durch  eine  Anastomose  mit  den 
intrahepatischen  Pfortaderästchen  verbindet,  teils  als  Ductus  venosus  Arantii,  als  gerade 
Fortsetzung  der  Nabelvene,  direkt  zur  Cava  inf.  führt)  entstehen,  die  sich  auf  die  Pfortader 
fortsetzen  kann.  Aus  der  Vene  im  Bereich  der  Nabelwunde  quillt  auf  Druck  Eiter  hervor 
und  der  Stamm  und  die  intrahepatischen  Hauptäste  der  Pfortader  können  strotzend  mit 
eitrigem  oder  eitrig-jauchigem  Inhalt  gefüllt  sein.  Bemerkenswert  smd  auch  dem  Verf.  be- 
kannte Fälle,  in  denen  es  zu  metastatischer  Absceßbildung  in  der  Leber  und  anderen  Organen 
und  zu  Peritonitis  kommt,  und  wo  die  Vene  im  Nabelniveau  unverändert  ist,  der  Nabel  gut 
aussieht  und  sich  die  Phlebitis  erst  im  weiteren  Verlauf  der  Vene  findet.  (Durante  u.  Burnier.)  — 
Die  Nabelvene  kann  aber  auch  nur  die  Bahn  abgeben  für  eine  Einschleppung  von  Infektions- 
erregern von  der  Nabelwunde  in  die  Leber,  ohne  selbst  im  Stamm  beteiligt  zu  sein.  In  einer 
solchen  Beob.  des  Verf.  hatte  die  Nabelinfektion  in  3  Wochen  zur  Bildung  eines  Systems  von 
Abscessen  im  Lobus  Spigelii  geführt;  in  diesem  waren  die  Venen  eitrig  entzündet,  weit,  dick- 
wandig, mit  Eiter  gefüllt ;  Peritonitis.  —  Meist  folgt  Peritonitis  und  Septico-Pgämie.  Nicht  selten 
entstehen  zahlreiche  kleinste  circumscripte  oder  diffuse  Entzündungsherde,  die  nicht  mit  Blut- 
bildungsherden zu  verwechseln  sind  (s.  Durante),  oder  auch  miliare  Abscesse  der  Leber  (eventuell 
auch  in  Lungen,  Milz,  Nieren),  die  nicht  mit  miliaren  Gummen  verwechselt  werden  dürfen.  — 
Häufiger  als  die  Phlebitis  ist  die  Arteriitis  umbilicalis  mit  Thrombose  (vgl.  Runge);  bakterio- 
logisch hat  man  dabei  zuweilen  den  B.  pyocyaneus  gefunden,  M.  Wassermann. 
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NabelmfeMwnen  können  auch  in  der  Weise  die  Leber  schädigen,  daß  von  einem  infek- 
tiösen Nabelherd  aus  Toxine  durch  die  Leber  durchfiltriert  werden;  man  findet  fettige  Dege- 
neration oder  gar  Nekrose  der  Leberzellen.  Der  akut  entstehenden  Leberinsufficienz  kann 
Icterus  (neonatorum)  folgen  (vgl.   Durante). 

b)  Leberabseesse  werden  durch  die  Arteria  hepatica  vermittelt.  Der  Vorgang- 
ist selten  und  kommt  am  ersten  noch  bei  septisch-pyämischen  Zuständen,  vor 
allem  bei  Endocarditis  ulcerosa  vor. 

(Stiickey  sah  öfters  metastatische  Abscesse  nach  Erysipel.)  —  Die  Herde  sind  in  der  Regel 
klein,  oft  multipel,  meist  auf  einzelne  Leberteile  beschränkt  und  bleiben  im  Leben  in  der  Regel 
unerkannt,  Sie  liegen  unter  der  Kapsel,  beginnen  als  kleine,  nekrotische  Infarkte  von  trüber, 
graugelber  Farbe,  die  von  Bakterien  durchsetzt  sind.  Wenn  nicht  infolge  des  schweren  Grund- 
leidens bald  der  Tod  eintritt,  kann  sich  ein  Eiterherd  ausbilden,  über  dem  die  Kapsel  getrübt 
und  verdickt  ist.  —  Bei  Pest-Bakteriamie  kommen  auch  in  der  Leber  nekrotisierende  resp. 
vereiternde  miliare  und  größere  Herde  vor. 

c)  Leberabscesse  werden  durch  die  Lebervene  vermittelt.  Es  kann  in  sehr 
seltenen  Fällen  durch  die  früher  (S.  570)  bereits  erwähnte  retrograde  Embolie 
infektiöses  Material  in  die  Lebervene  gelangen. 

Man  beobachtet  das  bei  Thrombophlebitis  der  Diiralsinus  im  Anschluß  an  Mittelohr- 
eiterungen, ferner  bei  Gehirnabscessen  traumatischen  Ursprungs  (Kopfverletzungen).  Die 
infektiösen  Massen  gelangen  aus  dem  Duralsinus  durch  eine  Vena  jugularis,  Cava  sup.,  rechten 
Vorhof,  cava  inf.  hindurch  in  die  feineren  Verzweigungen  der  Lebervene  und  bewirken  dann 
die  Absceßbildung  (vgl.  Eiset,  Lit,  der  auch  über  experimentelle  Erzeugung  retrograd  embo- 
lischer Leberabsceßchen  berichtet).  —  Hepaiophlebitis  kann  auch  so  entstehen,  daß  im  Bhit 
circulierende  Bakterienmassen  in  die  Kapillaren  gelangen,  sich  hier  vermehren  und  bis  in  die 
Centralvene  fortsetzen.  In  anderen  Fällen  entsteht  sie  im  Anschluß  an  Pylephlebitis  oder  an 
Gallengangsentzündung. 

d)  Häufig  entsteht  Lebereiterung  im  Anschluß  an  Entzündung  der  Gallen- 
gänge, in  erster  Linie  bei  Cholelithiasis. 

Eitrige  Entzündung  der  Gallengänge  kann  sich  aufsteigend  in  das  Innere 
der  Leber  fortsetzen  und  Gallengangsabscesse  hervorrufen.  Hierbei  entstehen 
meist  multiple,  Meine,  teils  miliare,  teils  größere,  meist  erbsengroße,  selten 
größere,  rundliche,  oft  auf  das  dichteste  zusammenliegende  Abscesse  von  galliger 
Färbung.  Nur  selten  bildet  sich  ein  einzelner  großer  Absceß.  Bei  oberfläch- 
licher Lage  der  Herde  kann  Peritonitis  folgen. 

Die  Abseesse  beginnen  als  eitrige  Entzündung  der  Gallengänge  und  ziehen  das  interlobu- 
läre Bindegewebe  und  dann  auch  das  benachbarte  Lebergewebe  in  ihren  Bereich,  wodurch 
sich  eitrige,  mit  Galle  gemischte  Zerfallshöhlen  bilden.  —  Die  Entzündung  der  Gallengänge 
entsteht  selten  durch  primäres  Eindringen  von  Eitererregern  (Colibakterien)  aus  dem  Darm, 
sondern  meist  sekundär,  wenn  Steine,  seltener  Ascariden  in  den  Gallengängen  sitzen  und  die 
Wand  lädieren;  auch  ulcerierende  Geschwülste  der  Gallengänge  können  den  Ausgangspunkt 
bilden.  (Genaueres  s.  bei  Gallenwegen.)  Mit  der  Entzündung  ist  sehr  häufig  eine  Gallenstauung 
verbunden,  wenn  Stein  (seltener  eine  Geschwulst)  obturierend  wirken.  —  In  solchen  Fällen 
kann  man  die  Leber  gelegentlich  von  zahllosen,  kugelrunden,  meist  erbsen-,  vereinzelt  auch 
bis  kirschgroßen  Abscessen  in  allen  Lappen  durchsetzt  sehen,  die  an  einzelnen  Stellen  so  dichte 
Gruppen  bilden,  daß  diese  auf  dem  Durchschnitt  wie  ein  mit  gelbgrünem  Eiter  durchtränkter 
Schwamm  aussehen,  um  so  mehr,  als  die  Abscesse  auch  zum  Teil  miteinander  kommunizieren 
(multiloculäre  Abscesse).  Das  dazwischen  gelegene  spärliche  Lebergewebe  ist  weich  und  von 
grob  gequollener  Acinuszeichnung.  In  einer  dieser  Beschreibung  speziell  zugrunde  liegenden 
Beob.  des  Verf.  (47jähr.  Frau ;  Stein  im  Choledochus,  schon  seit  8  Wochen  septische  Erschei- 
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nungen;  seit  4  Wochen  Icterus)  hatte  sich  allgemeine  fibrinös-eitrige  Peritonitis  an  oberflächlich 
gelegene,  durchscheinende  Ilerdchen  angeschlossen.  • —  Werden  (lallengangsabscesse  chronisch, 
so  bildet  sich  in  ihrer  Peripherie  Granulations-,  später  fibröses  Gewebe  und  grenzt  die  Herde 
gegen  die  meist  abgeplatteten,  benachbarten  Leberzellbalken  ab. 

Selten  ist  die  Entstehung  eines  Leberabscesses  infolge  typhöser  Uleeration  der  Gallen- 
wege (s.  Venema,  Lit.). 

Durch  Einwanderung  von  Ascaris  lumbricoides  (s.  S.  545)  hervorgerufene  seltene  Leber- 
abscesse  beobachteten  Davaine,  Selieuthauer,  Leick,  Saüykow,  v.  Saar  u.  a. ;  auf  die  relative 
Häufigkeit  derselben  bei  Kindern  weist  Legrand  hin. 

e)  Leberabscesse  können  durch  Vereiterung  von  Echinokokken  entstehen  oder  die  Folge 
von  Traumen  (auch  von  Kontusionen,  wobei  kerne  penetrierende  Wunde  bestand;  relativ  oft 
bei  Kindern,  Legrand)  oder  von  chirurgischen  Operationen  sein.  Ein  einfaches  Ulcus  des 
Magens  kann  auf  die  Leber  übergehen;  es  bildet  sich  eine  Höhle,  teils  infolge  von  Magensaft- 
wirkung auf  das  Lebergewebe,  teils  durch  eitrige  Schmelzung  des  Gewebes.  Auch  hier  kann 
eine  reaktive  Bindegewebsbildung  zu  einem  Abschluß  gegen  die  gesunde  Umgebung  führen. 
—  Selten  abscedieren  Lebertumoren. 

Chronische  interstitielle,  fibröse  Hepatitis.    Lebercirrhose. 
a)    Die    gewöhnliche    atrophische  Lebercirrhose, 

Laennecsche  Cirrho  se  oder  Gr  anular  atr  o  phie  der  Leber. 

Das  Wesen  dieser  chronischen  Hepatitis  beruht  auf  einer  mit  einem  er- 
heblichen Untergang  von  Lebergewebe  Hand  in  Hand  gehenden  starken  inter- 
stitiellen Bindegewebsentwicklung.  Letztere  ist  die  auffallendste  Veränderung 
und  beginnt  zuerst  als  herdweise,  mit  lymphocytärer  Infiltration  verbundene 
Wucherung  des  Bindegewebes  um  die  Pfortaderäste  (S.  589  Fig.  II).  Hier- 
durch erscheinen  die  sonst  spärlichen,  schmalen  Bindegewebszüge  mikro- 
skopisch als  breitere,  zellreiche  Züge.  Solange  diese  Granulationsgewebsbüdung 
erheblicher  ist  als  der  Untergang  der  Leberzellen,  ist  die  Leber  vergrößert, 
dabei  schwer  und  derb.  Die  Vergrößerung  kann  so  bedeutend  sein,  daß  man 
von  einem  hypertrophischen  I.  Stadium  spricht. 

In  den  meisten  Fällen  ist  dasselbe  jedoch  nicht  deutlich  ausgesprochen,  ja  manche  leugnen 
sein  Vorkommen  ganz  (vgl.  Cheadle).  Manche  Cirrhosen,  bes.  bei  Potatoren,  gehen  aber 
dauernd  mit  Volumsvermehrung  einher.  Man  kann  das  große  granulierte  Leber  nennen.  Den 
Grund  für  die  Größe  kann  eine  bereits  bestehende  Fettleber  oder  die  Ausbildung  sehr  lebhafter 
Regenerationsvorgänge  am  Parenchym  abgeben.  Man  kann  hier  Fälle  sehen,  wo  die  Ober- 
fläche glatt  ist. 

Hierauf  wandelt  sich  das  Granulationsgewebe  zu  schrumpfendem  Narben- 
gewebe um,  und  dann  ist  stets  ein  erheblicher  Teil  des  Leberparenchyms  bereits 
zum  Schwund  gelangt  (II.  Stadium).  Die  Leber  wird  kleiner,  hart,  knirscht 
beim  Durchschneiden.  Der  linke  Lappen  ist  am  auffallendsten  verkleinert 
(Fig.  327).  Das  Gewicht  geht  bis  auf  1200,  ja  900  g  herab.  Die  Schnittfläche 
zeigt  ein  makroskopisch  sichtbares  Netz  von  Bindegewebe  (Fig.  332).  Da 
die  Fasern  desselben  mit  dem  Überzug  zusammenhängen,  so  wird  die  Ober- 
fläche durch  die  Retraktion  der  Züge  eingezogen  und  körnig  (Gramdaratrophie). 
Der  Überzug  ist  stellenweise  grauweiß,  getrübt,  verdickt.  Die  Granula  der 
Oberfläche  sind  kleiner  (stecknadelkopfgroß  und  weniger)  oder  gröber  (wie 
Schuhnägelköpfe),  je  nachdem  die  inneren  Maschen  weiter  oder  enger  sind. 
(Cirrhosen  mit  sehr  groben  Höckern  sind  stets  auf  Lues  verdächtig.) 
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Ausnahmsweise  ist  die  ganze  Oberfläche  des  verkleinerten  Organs  oder  ein  größerer  Teil 
derselben  (z.  B.  ein  rechter  und  linker  Sclmürlappen)  fast  ganz  oder  ganz  glatt,  während  die 
Schnittfläche  das  deutlichste  Bild  der  körnigen  Cirrhose  zeigt. 

Die  zellreichen  und  später  fibrös  und  an  elastischen  Fasern  (die  vom 
präexistierenden  Bindegewebe  ausgehen,  Flexner)  immer  reicher  werdenden 
Züge  sind  anfangs  graurot,  später  blasser.  Sie  umgeben  nicht  die  einzelnen 
Acini,  sondern  dringen  in  die  Acini  ein  und  ziehen  durch  dieselben  hindurch, 
wodurch  sie  ganz  iviUkilrUehe  Stücke  abgrenzen,  welche  nachher  im  wesent- 
lichen rundliche  Felder  oder  Inseln,  Körner  von  Leberparenchym,  sog.  Pseudo- 
acini,  darstellen. 

Manche  sprechen  hier  auch  von  .multilobulärer'  Form.  Die  Bezeichnung  empfiehlt  sich  aber 
nicht,  weil  es  1.  eine  monolobuläre.  Form,  wobei  also  die  Bindegewebswucherung  sich  genau 
in  der  Umgebung  der  einzelnen  Acini  hielte,  gar  nicht  gibt,  und  weil  es  sich  2.  bei  den  Körnern 
nicht  um  Umschnürung  vieler  ganzer  Lobuli,  sondern  um  Abschnürung  beliebiger  Stücke 
eventuell  von  vielen  Lobuli  handelt.    Serienschnitte  belehren  uns  über  die  eigentliche,  höchst 

unregelmäßige  Gestalt  der  pseudoacinösen  Körner.  —  (Auch  die  Gitterfasern  —  s.  S.  565 

wuchern  bei  der  Cirrhose,  s.  Herxheimer.) 

Der  Prozeß  braucht  nicht  überall  gleichmäßig  entwickelt  zu  sein.  Be- 
sonders anfangs  können  normale  Teile  mit  erkrankten  abwechseln.     Das  von 


Fig.  327. 

Atrophische  Lebercirrliosc,  von  einem  Schnapstrinker.     Ungewöhnlich  grobhöckerige  Form. 

Is  Lie.  Suspensorium.     Ic  Lig.  coronarium.     </s  nat.  Gr. 
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den  fibrösen  Zügen  durchzogene,  in  jene  Körnchen  auseinander  getrennte 
Leberparenchym  bietet  oft  keine  groben  Veränderungen;  es  kann  aber  auch 
Zustände  der  Atrophie  bieten,  oder  die  Zellen  haben  zwar  normale  Gestalt, 
sind  aber  abnorm,  vor  allem  aber  mit  Fett  oder  Gallenfarbstoff  infiltriert,  Zum 
anderen  Teil  findet  aber  auch  eine  vikariierende  Hypertrophie  und  auch  eine 
Neubildung  von  Leberzellen  statt,  wobei  sich  die  jungen  Zcllelemente  durch 
helles  Protoplasma  (helle  Zellen  —  Kretz,  Adler)  kenntlich  machen  können;  da- 
durch arrondieren  sich  die  Pseudoacini  und  treten  als  pralle,  gelbe  oder  grüne 
oft  nur  stecknadelkopfgroße  Körnchen  und  rundliche,  bis  linsengroße  Inseln, 
zwischen  den  sie  ringförmig  umgebenden  grauroten  oder  grauweißen  Binde- 
gewebszügen  auf  der  Schnittfläche  um  so  stärker,  oft  förmlich  wie  Meine 
Geschwülste  (Adenome)  hervor.  Manchmal  hat  die  körnige  Schnittfläche  auch 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  des  Pankreas. 

I 
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Fig.  328—331. 
I  Atrophische  Lebercirrhose.  a  Inseln  von  Lebergewebe,  aus  willkürlichen  Stücken  und 
Komplexen  von  Lobuli  zusammengesetzt,  b  Bindegewebe,  mit  vielen,  weiten  Gefäßen 
(von  der  Arteria  hepatica  aus  injizierbar);  die  schwarzen,  geschlängelten  Züge  sind  stark 
entwickelte  Gallengangswucherungen,  e  Kleinzellige  Infiltration,  d  Verdickter  Überzug 
der  Leber.  Färbung  mit  Alaun-Karmin.  Ganz  schwache  Vergr. 
II  Akute  interstitielle  Infiltration,    a  Zellig-infiltriertes  periportales  Bindegewebe,    b  Leber- 

zellbalken;  dazwischen  Kapillaren.     Färbung  mit  Hämatoxylin.     Mittlere  Vergr. 
III  Gallengangswucherungen  im  hyperplastischen   Bindegewebe  bei  Cirrhose.      Links  oben 
ist  der  tibergang  eines  ganz  kleinen  neugebildeten  Kanals  in  ein  größeres  interlobuläres 
Gallenkanälchen  zu  sehen.     Färbung  mit  Hämatoxylin.     Starke  Vergr. 
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Von  der  gelben  Farbe  der  Körnchen,  dieser  noch  relativ  normalen  Teile,  ist  die  Be- 
zeichnung Cirrhose  *)  abgeleitet.  Die  eigentümlichen  Gestaltsveränderungen  der  Granula 
rühren  aber  wohl  nicht  nur  von  passiven  Deformierungen,  von  einer  Durchwachsung  der 
ursprünglichen  Aeini  und  Verschiebung  der  Teile  her,  sondern  es  liegt  eine  so  vollständige 
Änderung  des  ursprünglichen  Aufbaues  vor,  daß  man  hier  einen  weitgehenden  regenerativen 
Umbau  wird  annehmen  müssen,  der  (nach  Kreis)  besonders  auch  das  Kapillarsystem  betrifft. 
Das  macht  auch  die  großen  Unterschiede  in  der  Größe  der  Granula,  das  Vorherrschen  großer 
Körner  bei  jugendlichen  Individuen  und  den  Übergang  zu  den  oft  zu  sehenden  geradezu  tumor- 
artig abgerundeten  Leberinseln,  knotigen  Hyperplasien  ohne  typische  Läppchenzeichnung, 
in  manchen  Cirrhosen  verständlich.  Man  sieht  an  den  Leberzellen  Wucherungserscheinungen, 
Vergrößerung,  sehr  große,  oft  mehrfache  Kerne,  und  diese  Veränderungen  sind  oft  in  den 
peripheren  Gebieten  der  Knötchen  am  lebhaftesten.  Die  von  den  Bindegewebszügen  umgebenen 
Äste  der  Pfortader  obliterieren  zum  Teil,  und  zwar  sind  das  die  feineren  Äste.    Auch  die  kleineren 

Giallengänge  werden  teilweise  erdrückt ;  die  Galle  staut 
sich,  und  es  scheidet  sich  Gallenpigment  in  Körnchen 
und  Schollen  aus.  —  Für  den  Ausfall  von  Pfortader  - 
ästen  tritt  eine  kompensatorische  Erweiterung  der  zum 
Stromgebiet  der  Arteria  hepatica  gehörenden  Gefäßäste 
ein,  welche  als  zartwandige,  weite  Lücken  in  dem 
Bindegewebe  erscheinen  (S.  589,  Fig.  I).  —  Besonders 
auffallend  ist  ferner  das  Auftreten  oft  sehr  zahlreicher, 
schmaler,  langer,  gewundener,  verzweigter,  mit  Epithel 
ausgekleideter  Röhrchen  innerhalb  der  Bindegewebs- 
züge,  sog.  Gallengangswucherungen,  die  bei  allen  Formen 
chronisch-entzündlicher  Prozesse  mehr  oder  weniger 
reichlich  vorkommen  (S.  589,  Fig.  III).  Diese  Kanäle 
lassen  sich  einerseits  vom  Ductus  choledochus  aus 
injizieren  [Ackermann),  andererseits  gehen  sie  un- 
mittelbar in  Leberzellbalken  über.  (Hayami  [Lit] 
bestreitet  letzteres  und  hält  die  sog.  Übergangsbilder  für 
sek.  Verwachsung  mit  präexistierenden  Leberzellen.)  Es 
handelt  sich  um  neugebildete,  aus  den  normalen,  inter- 
lobulären Gallengängen  hervorgesproßte  Kanälchen. 
wie  sie  in  ähnlicher  Weise  bei  der  Leberregeneration  nach  Lebertraumen  durch  Wucherung 
aus  Gallengangsepithelien  hervorgehen.  Dafür  spricht  auch  der  mitunter  lange,  gewundene 
und  verästelte  Verlauf  (S.  589,  Fig.  I),  der  mit  der  Architektur  atrophischer  Leberzellbalken  gar 
nicht  zu  vereinigen  ist.  Zahh'eiche  beieinander  liegende  Kanälchen  können  ein  adenomartiges 
Bild  hervorrufen. 

Sehr  oft  (man  kann  mit  Kretz  sagen,  wohl  in  der  Hälfte  der  Fälle)  finden  wir  Hämosiderin**) 
oft  in  großen  Mengen  im  Bindegewebe,  namentlich  im  periportalen,  sowie  auch  in  den  Leber- 
zellen selbst.  Ist  die  Leber  in  einem  solchen  Falle  faul,  so  kann  das  ganze  Zwischengewebe 
infolge  einer  Schwefelwasserstoffeinwirkung  auf  das  eisenhaltige  Pigment  makroskopisch  grau 
bis  tief -graugrün  verfärbt  sein.  Während  man  früher  bei  den  hämosiderinhaltigen  Cirrhosen  vor- 
wiegend an  einen  Zusammenhang  mit  Blutungen  in  dem  Verdauungskanal  dachte,  vertritt 
Kreis  die  Hypothese,  daß  das  Pigment  durch  Zerstörung  roter  Blutkörperehen,  welche  durch 
eine  chemische  Alteration  des  Blutes  veranlaßt  sei,  frei  werde.  Diese  unbekannte  Noxe  (viel- 
leicht eine  durch  Alkoholismus  begünstigte  Stoffweehselstörang)  gelange  mit  dem  Blutfarb- 
stoff in  die  Leber  und  veranlasse  so  zugleich  Cirrhose  und  Pigmentierung.    (Bleichröder  hält 

*)  xi^ds,  gelb,  blaßgelb. 
**)  Eisenreaktion  s.  S.  238. 


Fig.  332. 

Atrophische  Lebercirrliose. 

(Gramdaralrophie  der  Leber.)  Durch- 
schnitt durch  ein  Stück  vom  Lobus 
Spigelii.  Kleinere  und  größere 
Pseudoacini,  durch  P>indegewebszüge 
getrennt.     A'atürl.  Größe. 
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die  Lebercirrhose  für  eine  Blutkrankheit,  für  die  Folge  von  Veränderungen  im  Quellgebiet 
der  Pfortader.) 

Pigmentcirrhose  wird  auch  in  einem  Teil  der  Fälle  von  Diabetes  mellitus  beobachtet 
(Diabete  broiiz£,  Hanot  u.  Chauffard).  In  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  (Anschütz  Lit.)  bestand 
Pankreascirrhose  mit  Pigmentierung  und  pigmentäxe,  meist  mit  Vergrößerung  verbundene 
Lebercirrhose  (Verf.  sah  Gewichte  bis  3000  g;  s.  I.-D.  Preisiverk)  und  dabei  allgemeine  Hämo- 
chromatose (v.  Recklinghausen)  mit  brauner  Färbung  der  Haut  und  Miwerew  Organe  (der  Milz,  Nieren, 
Lymphdrüsen,  die  kastanienbraun  sein  können,  der  Mucosae,  Serosae,  des  Herzens,  der  Thy- 
reoidea [in  den  Epithelien  und  im  Zwischengewebe],  Gefäßscheiden,  Hautdrüsen,  des  Fettgewebes, 
Knochenmarks  [in  Markzellen]  usw.;  näheres  bei  Preiswerk,  Lit.).  Das  Pigment  gibt  größten- 
teils Eisenreaktion  (Hämosiderin) ;  zum  kleineren  Teil  ist  es  eisenfrei  (Hämofuscin).  Man 
hat  sich  den  Zusammenhang  von  Diabetes  und  Pigmentcirrhose  so  vorgestellt,  daß  es 
sich  um  Mehrbildung  von  Eisen  durch  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  und  durch  dieselbe 
Koxe  (nach  Simmonds  Alkoholabusus)  bedingte  cirrhotische  Prozesse  in  Leber  und  Pankreas 
handele,  also  um  eine  primäre  Blutalteration  (Letulle  u.  a.,  z.  B.  Kretz),  wobei  vielleicht  eine 
Verringerung  der  Eisenausscheidung  dessen  Aufspeicherung  in  den  Geweben  bedingt  (An- 
schütz). Plausibel  klingt  auch  die  Vorstellung  von  Muni,  der  sich  Hess  u.  Zurhelle  anschließen, 
wonach  durch  chronische  Schädigungen  im  Haushalt  des  allgemeinen  Stoffwechsels  einmal 
eine  enorme  Aufnahmefähigkeit  der  Gewebe  für  den  durch  vermehrten  Zerfall  von  Erythro- 
cyten  freigewordenen  Blutfarbstoff  (Hämochromatose)  sowie  eine  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes der  Leber  (Lebercirrhose)  entstände,  während  zweitens  die  Fähigkeit  der  Zellen,  Kohle- 
hydrate zu  oxydieren,  vermindert  werde  (Diabetes).  Andere  sind  dagegen  der  auch  uns  sehr 
sympathischen  Ansicht,  daß  es  sich  einfach  nur  um  Hämochromatose  als  Kombination  einer 
Cirrhose  (vgl.  bei  Piery)  oder  um  Siderosis  (Quincke),  die  auch  bei  Diabetes  vorkommen  kann, 
handele,  wobei  die  Leber  eines  solchen  Diabetikers  zufällig  nebenher  cirrhotisch  sei  (vgl.  auch 
Wateau).    (Anderes  bei  Rassle.) 

Folgen  der  atrophischen  Cirrhose. 

Als  Folge  der  granulären  Cirrhose  entsteht  Stauung  durch  Kompression  der  Pjorlader 
sowie  der  in  ihrer  Anordnung  verschobenen  Kapillaren,  was  Mihschwellung,  chronischen 
Stauungskatarrh  in  Magen  und  Darm  und  seröse  Transsudation,  Ascites,  nach  sich  zieht.  (Oft 
—  in  circa  10°/o  —  findet  man  dabei  Tuberkulose  des  Peritoneums;  der  Ascites  kann  dann  zu- 
weilen hämorrhagisch  sein.)  —  Intrahepatische  Kollateralen  zwischen  großen  Pfortader-  und 
Lebervenenästen,  welche  man  mit  Sabourin  früher  annahm,  kommen  wohl  nicht  in  Betracht  (vgl. 
Lit.  bei  L.  Pick),  jedoch  bildet  sich,  wie  früher  (S.  571)  erwähnt,  ein  kollateraler,  extrahepatischer 
Kreislauf,  der  in  seltenen  Fällen  zum  Caput 'Med usae  (S.  104,  dort  Lit.)  führt;  aber  das  genügt 
nicht,  um  die  schweren  Folgen  der  Stauung  zu  verhindern.  Die  Kollateralbahnen  sind  sehr 
variabel  (Thomas);  folgender  Modus  ist  der  häufigste:  Vena  portarum  —  V.  coron.  ventr. 
sin.  —  Vv.  oesophageae  sup.  —  Vv.  intercostales  —  V.  azygos  (resp.  hemiazygos)  —  V.  cava 
sup.    Anderes  über  die  ,hepatofugale' Kollateralbahn  bei  Cirrhose  s.  beiL.  Pick  (u.  vgl.  S.  570). 

Die  Talmasche  Operation  bei  Lebercirrhose  schafft  durch  Fixierung  des  Xetzes  in  der 
Bauchwand  (Omentopexie)  neue  Kollateralen  zwischen  Pfortaderbahnen  und  großem  Kreis- 
lauf und  bringt  auch  Verödung  des  Cavum  peritonei  zustande,  wodurch  dann  die  ascitische 
Flüssigkeitsansammlung  unmöglich  wird. 

Es  besteht  die  Möglichkeit  selbst  tödlicher  Blutungen  aus  Magen-  oder  Dannschleimhaut 
(vgl.  S.  427),  sowie  aus  erweiterten  Ösophagealvenen  (s.  S.  406).  —  Druck  auf  die  feineren 
Gallengänge  von  Seiten  des  Bindegewebes,  nach  Eppinger  intrazelluläre  Rupturen  infolge 
Stenose  größerer  Gänge  im  Bindegewebe,  oder  ein  Gastro-Duodenalkatarrh,  vielleicht  auch  ent- 
zündliche Veränderungen  in  den  fernsten  Gallenwegen  (vgl.  Naunyri)  können  Icterus  bewirken, 
der  meist  mäßig  ist,  oft  ganz  fehlt;  Bleichroder  hält  ihn  für  hämatogen.  —  Bildet  sich,  was  sehr 
selten  geschieht,  eine  Pfortaderthrombose  aus,  so  pflegt  der  Ascites  rapid  zuzunehmen. 
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b)    Die    li  y  p  e  rtrophis  c  he    L  e  b  e  r  c  i  r  r  h  o  s  e    (m  i  t    I  e  t  e  r  u  s), 

H  an  o  t. 

Die  eben  beschriebene  Form  der  Cirrhose  wird  Laennecsche  Cirrhose  oder 
auch  Granularatrophie  genannt.  Es  wurde  erwähnt,  daß  sie  in  dem  ersten 
Stadium  zuweilen  noch  mit  Vergrößerung  des  Organs  einhergehen  kann  (vgl. 
S.  587).  Doch  ist  diese  Hypertrophie,  übrigens  keine  regelmäßige  Erscheinung 
im  Entwicklungscyklus  der  Laennecschen  Cirrhose,  ebensowenig  wie  eine  mit 
starker  Fettinfiltration  verbundene  und  dadurch  vergrößerte  cirrhotische  Leber 
gemeint,  wenn  man  schlechthin  von  hypertrophischer  Cirrhose  spricht.  Die 
hypertrophische  Cirrhose  geht  vielmehr  mit  einer  sehr  starken  progredienten 
Vergrößerung  einher  (bis  50  cm  in  der  Breite),  wobei  die  Konsistenz  zäh, 
die  Leber  schwer  (doppelt  wie  normal  und  mehr,  bis  4  kg),  und  die  Ober- 
fläche fast  glatt  ist;  die  Schnittfläche  ist  meist  ohne  jede  acinöse  Zeichnung, 
graurot  oder  durch  Gallenfarbstoff  grünlich  gefärbt.  Die  chronische,  mit 
Schmerzanfällen  in  der  Lebergegend  verbundene  Erkrankung  geht  fast  konstant, 
zuweilen  aber  erst  in  den  späteren  Stadien,  mit  Icterus  (und  Fieber)  einher, 
jedoch  ohne  Acholie  des  Stuhles.  Männliche,  meist  junge  Individuen  sind 
bevorzugt. 

Meistens  besteht  ein  großer  Milztumor  (bis  600  g  und  mehr),  viel  größer  als  bei  der 
Laennecschen  Cirrhose  (s.  S.  139).  Ascites  kann  bis  zum  Ende  fehlen.  Zieht  sich  die  Krank- 
heit lange  hin,  so  kann  sich  hämorrhagische  Diathese  einstellen. 

Mikroskopisch  sind  die  einzelnen  Acini  nicht  mehr  abzugrenzen,  indem  die  Leber  auf 
das  dichteste  von  Bindegewebsmassen  durchsetzt  wird,  welche  interlobulär  als  breitere  Züge 
auftreten,  während  sie  intralobulitr  einen  die  Leberzellbalken  durchwachsenden  und  in  kleinere 
Zellkomplexe  teilenden,  ja  stellenweise  fast  die  einzelnen  Zellen  isoliert  umspinnenden,  dichten, 
feinen  Filz  bilden.  Dieses  Bindegewebe  bleibt  lange  kernreich  und  schrumpft  nicht  (oder 
erst  sehr  spät),  ist  „elephantiastisch"  {Ackermann).  Diese  feinste  und  diffuse  inlraacinöse 
Bindegewchsuucherung  unterscheidet  die  hypertrophische  Cirrhose  von  der  Granularatrophie. 
Die  eingeschnürten  Leierzellen,  welche  meist  Gallenpigment  und  Fett  enthalten,  werden  in 
der  Regel  kleiner,  stellenweise  zerfallen  sie  ganz,  unter  Auftreten  von  Pigment klümpchen. 
An  anderen  Stellen  sind  Leberzellen  besonders  gut  erhalten;  es  handelt  sich  hier  um  regenerative 
Proliferation  erhaltener  Parenchymreste  (Kernteilungsfigurenbefund,  Prus).  —  Die  Gallen- 
gänge zeigen  in  geringerem  oder  oft  in  höherem  Grade  jene  durch  Wucherung  entstandenen 
Kanälchen;  diese  Gallengangsuucherungen  können  fast  an  Adenome  erinnern.  Die  fernen 
Gallengänge  können  stark  gefüllt  sein.  Zuweilen  sind  die  größeren  von  Touren  zellreichen 
Bindegewebes  umgeben  und  können  Epitheldesquamation  und  "Wucherung  zeigen.  (Manche 
erblicken  hier  nach  dem  Vorgang  von  Charcot  den  Ausgangspunkt  der  ganzen  Affektion;  vgl. 
11.  Heineke,  Eberth;  doch  sollte  man  besser  nur  die  reinen,  nicht  durch  Cholangitis  capillaris 
komplizierten  Fälle  als  Typus  Hanot  bezeichnen,  Kretz.) 

Ätiologie  der  Lebercirrhose  im  allgemeinen.  Über  die  Ursachen  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  ist  man  weniger  unterrichtet  (man  vermutet  in  letzter  Linie 
infektiöse  —  s.  auch  bei  Tuberkulose  —  und  toxische  Momente)  als  über  die- 
jenigen der  Granularatrophie.  Bei  dieser  spielt  jedenfalls  oft  ein  toxisches  Moment, 
der  Alkohol,  und  zwar  vor  allem  der  Branntwein,  eine,  früher  wohl  über- 
schätzte, vielleicht  nur  prädisponierende  Bolle;  ferner  kommen  aber  auch 
zweifellos  Infektionen  in  Betracht. 

(Verf.  sezierte  in  Breslau  eine  typische  Cirrhose  mit  allen  schweren  Folgen,  Milztumor, 
Ascites  etc.,  bei  einem  löjähr.  Jungen,  der  ein  notorischer  Schnapstrinker  war.) 
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Bei  der  Cirrhose  der  Alkoholiker  denkt  man  weniger  an  eine  spezifische  direkte  Wirkung 
des  Alkohols  (denn  eine  solche  ließ  sich  experimentell  nicht  nachweisen,  wie  jüngst  noch 
v.  Baumgarten  bestätigte)  als  an  die  durch  ihn  veranlaßten  Magen-  und  Damstörungen  (bes. 
Entstehung  von  Buttersäure  etc.)  und  eine  dadurch  bedingte  dyspeptische  Autointoxikation. 
(Vgl.  Khpstock  und  Experimentelles  bei  Poggenpohl,  Lit.  und  die  sehr  reservierte  Auffassung 
von  d'Amato.  —  Die  Pferdelebercirrhose  wird  auf  dieselbe  Alt  erklärt,  vgL  MugJer,  Lit.)  Über  die 
Rolle  der  Syphilis  und  akuter  Infektionskrankheiten  s.  unten.  Vgl.  auch  S.  591.  —  Das  Wesen 
des  histologischen  Prozesses  wird  verschieden  beurteilt.  Es  bestehen  hier  ähnliche  Differenzen 
wie  bei  der  Auffassung  der  ,genuinen'  Schrumpfniere.  Früher  legten  die  meisten  den  Schiver- 
punkt auf  die  interstitielle  Entzündung,  andere  hielten  den  Prozeß  für  das  kombinierte  Resultat 
einer  fortschreitenden  „Degeneration"  und  „skhrogenen"  Schädigung  der  Leber  (Siegenbeek 
van  Heukelom),  während  vor  allem  Kretz  den  primären  Untergang  der  Leberzellen  in  den 
Vordergrund  stellt  und  die  Lebercirrhose  als  das  anatomische  Resultat  einer  Allgemeinerkran- 
kung  mit  Leberzellschädigung  und  als  „einen  herdweise  lokalisierten,  reeidivierenden,  chroni- 
schen Degenerationsprozeß  mit  eingeschobenen  Regenerationen  des  Parenchyms"  definiert. 
Auch  MacCallum  und  jüngst  von  Gourcvitsch  halten  degenerative  Vorgänge  an  den  Leberzellen 
für  das  Primäre,  und  letzterer  beschreibt  fettige  Entartung,  seltener  Nekrose  der  Leberzellen 
als  initiale  Veränderungen.  Verf.  ist  aber  der  Ansicht,  daß  es  zu  weit  gegangen  ist,  der  Binde- 
gewebsneubildung  dabei  wesentlich  nur  eine  reparatorische  Rolle  zuzuerteilen;  vielmehr  möchte 
es  richtiger  sein,  in  Annäherung  an  den  Standpunkt  von  Siegenbeek  van  Heukelom  anzunehmen, 
daß  das  die  ganze  Erkrankung  veranlassende  schädliche  Agens  einesteils  eine  degenerative 
Schädigung  der  Leberzellen  und  anderseits  zugleich  eine  direkte,  zu  Produktion  führende  Reizung 
des  interstitiellen  Bindegewebes  bewirkt;  hinzu  kämen  dann  noch  regenerative  Neubildung  von 
Leberzellen  und  nebensächlichere  Gallengangswucherungen.  (Vgl.  auch  Oertel,  Geraudel,  Piery, 
Fischler,  Lit.,  Khpstock). 

Cirrhose  tritt  meist  im  mittleren  Lebensalter  und  häufiger  bei  Männern  auf. 

Syphilis  (selbst  die  kongenitale)  kann  eine  grobkörnige,  mehr  herdweise  zusammengesetzte 
Cirrhose  und  wohl  auch  eine  hypertrophische  Cirrhose  (vgl.  S.  592)  hervorrufen,  die  schon 
im  Kindesaller  vorkommt. 

Ein  Teil  der  Lebercirrhosen  im  Kindesalter  (Lewerenz,  Lit.)  entsteht  nach  akuten  In- 
fektionskrankheiten, so  nach  Scharlach,  Masern  (Lit.  bei  Bingel),  und  dabei  kombinieren  sich 
degenerative  Veränderungen  an  den  Leberzellen,  Bindegewebswucherung  und  regenerative 
Vorgänge  zum  Laennecschen  Typus. 

Über  Lebercirrhose  auf  tuberkulöser  Basis,  die  manche  für  häufig  halten  (vgl.  Piery), 
vgl.  auch  S.  595. 

Kretz  hält  generell  die  Cirrhosen  jugendlicher  Individuen  für  gröber  granuliert  und  spricht 
hier  von  erbsen-  bis  bohnengroßen  Parenchymmsem.  Doch  ist  das  nicht  die  Regel;  Verf.  besitzt 
Präparate  von  einem  lOjähr.  Mädchen  mit  typischer,  durchaus  kleinkörniger  Cirrhose  (Leber  645, 
Milz  210  g  schwer.  Genese  dunkel,  sicher  kerne  Lues). 

[Daß  die  Malaria  eine  typische  Cirrhose  hervorrufen  könne,  wie  das  besonders  französische 
Autoren  (Ketsch  und  Kiener)  beschrieben  (vgl.  auch  Ughelti,  Tucker),  sah  Oser  niemals,  und 
Marchiafava  und  Bignami  (Lit.)  fanden  die  Veränderungen  in  der  Leber  bei  chronischer  Malaria 
grundverschieden  von  der  Laennecschen,  sowie  auch  von  der  hypertrophischen  Cinhose  mit 
Icterus,  konstatierten  dagegen  schwere  einfache  Atrophie  der  Leber.] 

Es  gibt  Fälle,  wo  zunächst  eine  ausgiebige  Nekrose  von  Leberzellen  eintritt,  der  dann 
später  erst  die  Bindegewebsproduktion  folgt.  Das  ist  z.  B.  bei  chronischer  Phosphorvergiftung 
ferner  bei  chronischer,  infektiöser  Gallenstauung  mit  Cholangitis  und  Pericholangitis  (z.  B.  nach 
Verschluß  der  großen  Gallengänge  durch  Steine  oder  Tumoren  —  so  unter  80  Fällen  von 
Ductus-Hepaticus-Carcinom  lOmal,  Rocco  — )  der  Fall.  Bei  letzterer  kami  die  Bindegewebs- 
wucherung sehr  mächtig  werden  und  führt  zu  jener  Form,  welche  man  als  biliäre  Cirrhose 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.  oo 
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(Cirrhose  calculeuse)  bezeichnet  (vgl.  Janoioski).  Von  der  Hanotschen  hyp-  Cirrhose  unter- 
scheidet sich  diese  Leber  aber  schon  makroskopisch  dadurch,  daß  das  dunkel-icterische  Leber- 
gewebe von  groben,  oft  knotigen,  fibrösen  Strängen  oder  weicheren  Granulationsgewebszügen 
durchzogen  wird  (welche  auch  reich  an  Gallengangswucherungen  sind);  femer  ist  sie  härter, 
knirscht  beim  Durchschneiden  und  geht  nach  einer  anfänglichen  mäßigen  Volumszunahme 
später  in  cirrholische,  meist  grobhöckerige  Atrophie  über,  während  die  Hanotsche  sich  progressiv 
vergrößert. 

Bei  der  Stauungsleber  wurde  die  als  Cirrhose  cardiaque  bezeichnete  Veränderung  bereits 
erwähnt  (S.  569).  —  Es  kommt  eine  Form  von  Cirrhose  vor,  die  als  Induration  oder  glatte  cir- 
rhotische  Atrophie  zu  bezeichnen  wäre.  Hierbei  geht  der  Schrumpfungsprozeß  überall  so  gleich- 
mäßig vor  sich,  daß  keine  scharfen  Höckerchen  an  der  Oberfläche  und  auf  der  Schnittfläche 
entstehen.     Erst  mikroskopisch  wird  das  Bild  deutlich. 

Eine  den  serösen  Überzug  betreffende  fibröse,  duraartige  oder  glatte,  hyalin -schwartige, 
oft  mehrere  Millimeter  starke  Verdickung  der  nicht  cirrhotischen,  meist  weichen  Leber  wird 
als  Perihepatitis  chronica  fibrosa  s.  hyperplastica  oder  Zuekergußleber  (Curschmann)  bezeichnet; 
sie  kami  zu  Verdichtung,  Verkleinerung  durch  Zusammenpressung,  Gestaltsveränderung 
(Kuchenform)  der  Leber  (ohne  Stauungsleber)  und,  wie  eine  Cirrhose,  zu  Pfortadereinengung. 
Ascites  und  Milztumor  führen.  Oft  ist  die  Serosa  auf  der  Milz,  seltener  in  der  Oberbauch- 
gegend oder  gar  das  ganze  Peritoneum  (s.  S.  555),  mitunter  auch  das  Pericard  (das  meist  nur 
viele  Adhärenzen  zeigt)  sowie  die  Pleura  (die  Lungen  küimen  viellappig  deformiert  sein) 
glatt  schwielig  -hyalin  verdickt.  Sie  kann  primär  oder  sekundär  (vom  Pericard  und  der  rechten 
Pleura  aus)  entstehen  oder  sich  auch  vom  Abdomen  auf  Pleura  und  Pericard  fortsetzen.  Verf. 
sah  u.  a.  einen  Fall  (60jähr.  Frau),  der  mit  Bildung  zahlreicher,  bis  faustgroßer  chylöser  Lymph- 
cysten  am  Peritoneum  einherging.  Pick  spricht  von  pericarditischer  Pseudolcbercirrhose  und 
erblickt  in  einer  obliterierenden  Entzündung  des  Pericards  die  primäre  Veränderimg,  deren 
Folge  nicht  allgemeine  Stauung,  sondern  vorwiegend  Stauung  in  der  Leber  und  im  Pfortader- 
kreislauf sei,  was  zur  Bildung  einer  atrophischen  Muskatnußleber  (mit  Bmdegewebsinduration) 
und  zu  Ascites  führe.  Offenbar  ist  das  aber  etwas  anderes  als  die  Zuckergußleber,  die  auf  einer 
entzündlichen,  vielleicht  infektiösen  Ursache  beruht.  Gemeinsam  ist  beiden  die  Häufigkeit 
der  obliterierenden  Perikarditis  (Siegert),  was  unsere  eigenen  Erfahrungen  bestätigen  (Lit.  bei 
Nicholls,  Huguenin,  Rose,  Heß). 

Selten  sieht  man  einen  Zuckergußüberzug  auf  einer  exquisit  cirrhotischen  Leber.  Verf. 
sah  das  bei  einem  öljähr.  Mann  (S.  145,  03  Basel),  wo  Leber  (2285  g)  und  Milz  (442  g)  einen 
dicken  hyalinen  porzellanartig  glatten  Überzug  hatten.    (Vgl.  auch  Reimer.) 

X.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

1.  Tuberkulose  der  Leber. 

Tuberkulose  der  Leber,  die  für  gewöhnlich  keine  klinischen  Symptome 
bietet,  ist  fast  ausnahmslos  sekundär  und  kommt  in  verschiedenen  Formen  vor: 

a)  Am  häufigsten  sieht  man  miliare  und  submüiare  disseminierte  Tuberkel 
von  grauweißer  Farbe,  welche  konfluieren  können.  Oft  sind  sie  so  klein,  daß 
man  sie  erst  mikroskopisch  entdeckt  (s.  z.  B.  Fig.  323  auf  S.  574). 

Die  kleinsten  Knötchen  sind  oft  lyrnphoidzellig.  An  größeren  sieht  man  epithelioide 
Zellen,  Verkäsung  und  sehr  häufig  Riesenzellen.  Die  Tuberkel  bevorzugen  das  interlobuläre 
Bindegewebe,  in  welchem  sie  eine  mehr  oder  weniger  starke  interstitielle  Entzündung  und 
häufig  auch  Gallengangswucherungen  hervorrufen.  Gallengangsepithelien  können,  wie  zuerst 
Arnold  zeigte,  zu  Riesenzellen  werden.  Von  hier  dringen  die  Tuberkel  unter  Vernichtung  der 
Leberzellen  oft  in  die  peripheren  Teile  der  Acini  vor;  nicht  selten  stellt  sich  das  Lebergewebe 
dort  konzentrisch  ein,  ähnlich  wie  oft  um  Krebsknoten.    Häufig  liegen  die  Tuberkel  aber  auch 
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gleich  anfangs  im  Innern  der  Acini.  Was  makroskopisch  wie  ein  Tuberkel  aussieht,  ist  mikro- 
skopisch meist  schon  ein  Tuberkelkonglomerat  (Fig.  333). 

Vgl.  auch  Experimente  von  Oppenheimer  (Lit.),  ^ 

der  die  Sternzellen  für  die  Matrix  aller  epithelioiden  \       ,  „, 

und  Riesenzellen  erklärt,  und  \ M  Hier,  der  die  Riesen-  ,   ■•     ■ ...  •/      ;v.-,-..\  '-.r,-.' 

zellen   aus    Endotheüen  entstehen  läßt,  während  S5>:,     ',">" 

Wallgren  die  Beteiligung  der  Stenizellen  negiert;  '   .^k^:/^.,,  -'•' ..:,-.' 

sie  sollen  vielmehr  untergehen.  Schilling  glaubt,  daß  -'^v^'?.'-'.''"''-''?  ■">      \\ ','. 

die  Stenizellen  jedenfalls  an  der  Bildung  der  Leber-             'x\j»?'   —  '.'■  '•'  'M'-.i  •.'•-"•-/■ 

JV  St  .  "r>  '•'  :;-.  v  ■'- .  ,,'r- 

tuberkel    mittelbar    oder   unmittelbar,     als    erste            '      ££-■'■  ">     v-     ':,.,•;     -V: 

■a    !  X..:'.r  -"■-r^'. ■■.'>. -7  .     ~  ■:     < 

Ansiedelungsorte  der  Bacillen  beteiligt  seien.                        '  J='';.:>':-\  ■'■<%'?■  ■:'',  :. ; ,:-'  '\- 

Die   disseminierten  Tuberkel    können  '^.'V  V     '.'■*';iak,  '■ 

hämatogen   in  akuter  Weise  und  miliarer  ||k;.;  ,;   ;;>^||f|fe 

Form  bei  akuter,  allgemeiner  Miliartuber-  .-".^  . ' ":':'' V'''~,;''"'"'%-^";^\..--:  •  '' 

kulose   oft  in  sehr  großer  Zahl  auftreten       f  ,-           ,     "- -V     ' 

(zuweilen   unter    Schwellung    der   Leber).  '''"-•/•:-;     -.-'•,•' 

oder  sie  entstehen  in  chronischer  Weise  und  £                 '    ,' 

fehlen  fast  nie  bei  ausgedehnter  Lungen-  p 

tuberkulöse,  vor  allem  dann,  wenn  gleich-  Fig.  333. 

zeitig  tuberkulöse  Darmgeschwüre  bestehen.  Tuberkulose  der  Leber. 

i\cii  i-u         -i_        -n         u-        i  Konelomerattuberkel  (/),  mit  V  erkäsung 

b)  Seltener  bilden  sich  größere,  bis  erb-      und-drei  Riesenzellen;  'der  sieh  raakro! 

sengroße,  derbe,  käsige  Herde  von  ikterischer  skopisch  als  miliares  Knötchen  darstellte. 
Färbung,  welche  im  Innern  eine  kleine,  mit  J  Gallengang,  p  Periportales  (intedobu- 
,  ..  .       °_   ....  ,       „.  T  i    i.  lares)  Gewebe,  stark  klemzelhs  infiltriert, 

käsigen  Brockein  und  galligem  Inhalt  ge-  l  Leberzellbalken.  Schwache  Vergr. 
füllte  Kaverne,  eine  ulceröse  Höhle  enthal- 
ten. Das  sind  die  sog.  GallengangstuberJcel,  die  makroskopisch  ganz  anders  wie 
die  disseminierten  miliaren  Knötchen  aussehen.  Die  wahrscheinlich  auf  dem 
Lymphweg  infizierte  und  von  außen  nach  innen  (Simmonds)  tuberkulös  infil- 
trierte Wand  größerer  Gallengänge  verkäst  und  ulceriert  dann  nach  innen.  Mit- 
unter entsteht  ein  kurzer,  käsiger  Kanal.  Mikroskopisch  sieht  man  nicht  immer 
distinkte  Tuberkel,  sondern  oft  eine  diffuse  Verkäsung.  Indem  peripher  neue 
Tuberkel  auftreten,  vergrößert  sich  der  Herd;  sehr  selten  erreicht  er  Kirschgröße. 

Die  Göttinger  Sammlung  besitzt  ein  Präparat,  wo  die  ganze  Leber  auf  das  dichteste  von 
kirschkern-  bis  kirschgroßen  Höhlen  durchsetzt  ist. 

Es  ist  das  eine  Form,  die  als  Röhrentuberkidose  zu  bezeichnen  ist  und  ihre  Analoga  in 
der  käsigen  Bronchitis,  Deferenitis,  Salpingitis  u.  a.  hat.  —  Die  Höhle  kann  sich  reinigen,  zu 
einer  Art  Cyste  werden,  selten  sogar  fibrös  ausheilen.  (Nach  Kotlar  u.  a.  handelt  es  sich  um 
sekundären  Tuberkeldurchbruch  in  Gallengänge.) 

c)  Größere  solide  Konglomerat-Tuberkel  setzen  einen  chronischen  Ver- 
lauf voraus.  Sie  sind  ziemlich  selten,  kommen  aber  relativ  oft  bei  Kindern 
vor,  häufig  im  Anschluß  an  Peritonealtuberkulose.  Selten  entstehen  im  Innern 
der  Knoten  sekundäre  Erweichungshöhlen. 

Seltenere  Formen.  Sehr  selten  kommen  ganz  große  tumorähnliche  Konglomeraltuberkel  von 
Walnuß-,  ja  Faustgröße,  und  weicher,  käsiger  Beschaffenheit  vor  (Orth,  Simmonds,  Sigg  [Lit.  ], 
W.  Fischer  u.  Lit.  bei  Pertik).    Leicht  ist  Verwechslung  mit  Gumma  (Bacillennachweis  nötig  !). 

Zuweilen  findet  man  bei  tuberkulösen  Erkrankungen  Lebercirrhose,  die  meist  dem  Bild 
der  Laennecschen  Form  entspricht.  Diese  Form  wurde  auch  bei  zahlreichen  Tierinfektionen 
mit  Tuberkulose  beobachtet  (Lit.  bei  Sloerk,  s.  auch  Wallgren,  Klopstock).     Seltener  ist  die 

38* 
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hypertrophische  Form,  wobei  die  Leber  enorme  Gewichte  (in  dem  Falle  von  Isaak  9470  g  !) 
erreichen  kann.  Man  findet  Tbb.  und  Tuberkel  darin.  Mitunter  können  sich  größere  Käse- 
knoten bilden,  was  jedoch  nur  selten  der  Fall  ist, 

(Vielkernige  Leberriesenzellen  ohne  Bacillen  sah  Rössle  in  einem  Falle  von  Tuberkulose 
ohne  Lebertuberkulose.) 

2.  Syphilis  der  Leber  (s.  auch  Fig.  III  auf  S.  306). 
Das  syphilitische  Virus  erzeugt  verschiedenartige  Formen  interstitieller 
Entzündung,  sowie  spezifische  Granulationsgeschwülste,  Glimmen,  sog.  Gum- 
mata*).  Die  kongenitale  resp.  die  intrauterine  Syphilis  der  Leber  zeigt  ein  von 
der  erworbenen  recht  verschiedenes  Aussehen;  auch  ist  sie  meist  äußerst  reich 
an  Syphilisspirochäten. 

Spirochäten  finden  sich  hierbei  an  veränderten,  wie  auch  an  nicht  nachweisbar  verän- 
derten Stehen  des  Organs. 

1.  Bei  der  kongenitalen  Lebersyphilis,  die  sehr  häufig  ist,  besonders  auch 
im  Vergleich  zu  derjenigen  der  Erwachsenen,  kann  man  zwei,  zuweilen  kom- 
binierte Typen  unterscheiden: 

a)  Interstitielle  syphilitische  Hepatitis.  Sie  besteht  in  einer  entweder  diffusen  oder  sel- 
tener streifigen  Bindegeicebsicucherung  (1).  In  Fällen  mit  diffuser  Bindegewebsbildung  ist  das 
Organ  vergrößert,  derb  elastisch,  die  Oberfläche  glatt,  die  Schnittfläche  glatt,  ohne  acinöse 

Zeichnung,  zuweilen  (besonders  wemi  die  Kinder 
ausgetragen  waren)  von  heller  bräunlichgrauer  Farbe 
und  glasiger,  leicht  fleckiger  Beschaffenheit  (Feuer- 
steinleber). Je  älter  der  Fötus  ist,  um  so  ausgesprochener 
wird  die  Affektion.  Mikroskopisch  zeigt  sich  im  Paren- 
chym  herdweise  oder  diffus  verbreitet  ein  fem  fibril- 
läres,  an  spindeligen  Zehen  reiches,  lockeres  Bindege- 
webe (Fig.  334).  Durch  diffuse  Entwicklung  und  feine 
Verteilung  desselben  wird  die  Leberstruktur  verwischt; 
oft  erkennt  man  mit  Mühe  Leberzellbalken  oder  ein- 
zelne abgetrennte  Leberzeiheste.  Die  Bindegewebs - 
'(  e  «A*  entwicklung  etabliert  sich,  wie  man  in  frühen  Stadien 
w  «t  ®   ft-  Q     &  !tg  sieht,   hauptsächlich  intraacinös,   um  die  Kapillaren 

(Fig.  334).  Später  ist  das  an  gewöhnlichen  mikrosko- 
pischen Schnitten  nicht  mehr  deutlich.  (Doch  konnte 
Erdmann  an  Verdauungspräparaten  diese  Bindege- 
webshyperplasie,  welche  die  die  Kapillaren  ,umspin- 
Fig.  334.  nenden'  Fasern  betrifft,  auch  noch  in  vorgeschritte- 

Kongenitale  Lebersyphilis.  neu  Stadien  nachweisen.)    Viele  Kapillaren  sind  auch 

s-  Iext-  völlig  von  Bindegewebe  verdeckt.     In  einer  solchen 

Leber  können  auch  verkäste  Gummen  und  die  sub  (2)  zu  erwähnenden  Zellinfiltrate  in  großer 
Menge  auftreten.  —  Im  Gegensatz  zu  dieser  rein  hyperplasiischen  Bindegeicebsicucherung  gibt  es 
(worauf  besonders  Erdmann  hinweist)  eine  zweite  Form,  bei  der  es  zur  Bildung  einzelner 
Züge  oder  Streifen  von  rund-  und  spindelzellreichem  und  auch  von  neugebildeten  Gallen- 
gängen durchsetztem  Bindegewebe  kommt,  welche  von  einer  entzündlichen  Wucherung  des 
Stützgewebes  der  großen  Gefäße  und  der  Leberkapsel  ausgehen,  in  das  Parenchym  ausstrahlen 
und  leichte  Einziehungen  an  der  Oberfläche  bewirken.  Das  Organ  kann  normal  groß  sein  und 
ist  derb.     Während  die  diffuse  Form  eine  Parallele  zur  hypertrophischen  Cirrhose  darstellt. 


*)  Siehe  das  mikroskopische  Bild  einer  Gunirnigeschwulst  Fig.  48  und  663. 
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zeigt  die  letztgenannte  Form  mehr  einen  Übergang  zur  gelappten  Leber  oder  auch  zur  ordinären 
Cirrhose.  —  In  manchen  Fällen,  wo  die  Leber  meist  dunkelbraunrot  und  vergrößert,  dabei  aber 
weich,  ist,  ist  die  acinöse  Zeichnung  erhalten,  das  Gewebe  aber  von  verschiedenartigen  Zellen 
auf  das  dichteste  durchsetzt,  die  vorzugsweise  in  den  Kapillaren,  teils  auch  um  dieselben, 
sowie  im  periportalen  Bindegewebe,  ja  auch  zwischen  den  Leberzellen  eingezwängt  liegen  und 
auch  circumscripta,  bei  schwacher  Vergrößerung  an  Lymphome  erinnernde  Herde  bilden 
können.  Man  sieht  teils  größere  Zellen  mit  schwach  gefärbtem,  teils  viel  kleinere,  runde,  mit 
intensiv  gefärbtem  Kern.  Es  handelt  sich  also  wesentlich  um  eine  zellige  Infiltration  (2).  Es 
empfiehlt  sich  bei  diesen  Befunden,  wenn  sie  nicht  sehr  hochgradig  sind,  sich  mit  der  Diagnose 
Syphilis  nie  allein  auf  diesen  Leberbefund  zu  stützen,  da  solche  Zellinfiltrate  auch  physio- 
logisch in  der  Leber  des  Neugeborenen  und  noch  mehr  beim  Fötus  vorkommen  und  auf  die 
blutbildende  Tätigkeit  der  Leber  hinweisen  (M.  B.  Schmidt,  Saxer,  Askanazy).  Bei  diesen 
Zellgruppen,  die  eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfuhren,  müßte  man  nach  Hecker  außer  an 
Lymphozyten,  wie  sie  bei  der  echten  kleinzelligen  Infiltration  vorkommen,  an  Blutzellen 
(neugebildete,  junge,  kernhaltige  Blutkörperehen)  sowie  (worauf  ebenfalls  Hutinel  und  Hudelo) 
hinweisen)  auch  an  physiologisch  proliferierende,  eventuell  riesenzellige  Leberzellen  denken; 
doch  hält  Erdmann  (Lit.)  sie  wohl  mit  Recht  insgesamt  für  ,Blutzellen\  Über  diese  Blut- 
bildungsherde in  der  embryonalen  Leber  vgl.  auch  Warn  und  Lobenhoffer. 

Vielkernige  Leberriesenzellen  kommen  nach  Binder  und  Oppenheimer  nicht  selten  in  sehr 
großen  Mengen  bei  kongenitaler  Lebersyphilis  vor.  Sie  entstehen  aus  den  Leberzellen,  nach 
den  einen  wesentlich  durch  Konfluenz,  nach  den  anderen  durch  Proliferation  einer  Zelle. 
JSIenetrier  und  Rubens-Duval  nehmen  beide  Entstehungsarten  an.  Sie  kommen  durch  eine 
Schädigung  der  Leberzelle  zustande,  welche  darin  besteht,  daß  die  Zellteilung  verhindert 
wird,  während  die  Kernteilung  sehr  lebhaft  ist.  Diese  Bilder  sind  nicht  selten;  Verf.  fand  sie 
unter  8  Fällen  4mal  (s.  Fig.  334).  Sie  sind  unabhängig  von  den  eigentlichen  syphilitischen 
Gewebsprodukten.  Lon.icer  glaubt,  daß  diese  Riesenzellen  auch  aus  den  Gallengängen  entständen. 

Diffuse  interstitielle  Hepatitis  kann  u.  a.  mit  Milz-,  Pankreas-,  Lungen-,  Knochensyphilis 
ferner  mit  Ascites,  selten  mit  Icterus  einhergehen. 

b)  Gummöse  Neubildung.  Viele  von  den  früher  allgemein  sog.  miliaren  Gummata  sind 
wohl  nichts  als  jene  oben  erwähnten  Zellinfillrate,  die  auch  bei  nicht  syphilitischen  Föten  und 


Fig. 


Fig.  335.  Fig.  336. 

335.    Großer  Gummiknoten  der  Leber,  von  einer  dichten   Bindegewebskapsel  umgeben. 


Außen  perihepa tische  Adhäsionen.     Stauungszeichnung  der  Leber.     4/s  natürl.   Größe. 
Samml.  Breslau. 

Fig.  336.    Kugelige,  zentral  erweichte   Gummigeschwulst  in  der  (Feuerstein-)  Leber  eines 
Neugeborenen.     4/5  natürl.  Größe.     Samml.  Breslau. 
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Neugeborenen  vorkommen  (vgl.  Hochsinger,  Lubarsch).  In  anderen  Fällen  erscheinen  aber  auf  der 
glatten  Schnittfläche  graue  oder  gelbe,  unregelmäßig  gestaltete  Fleckchen  und  opake  Körn- 
chen, oder  man  erkennt  erst  mikroskopisch  Herdchen  vielgestaltiger  Zellen,  die  im  Zentrum 
mehr  oder  weniger  stark  nekrotisch,  homogen  geworden  (zum  Teil  sind  das  zu  homogenen 
Massen  umgewandelte  Leberzellen)  und  von  Kemtrümmem  dicht  durchsetzt  sind  und  als 
miliare  Gummen  bezeichnet  werden  müssen. ;  in  solchen  Fällen  ist  die  Leber  stets  auch  inter- 
stitiell verändert.  Sehr  selten  sind  große,  kugelige  Gummen;  sie  machen  ganz  den  Eindruck 
von  Geschwülsten  (Fig.  336). 

Ein  sehr  eigentümliches  Bild  entstellt,  wenn  sich  die  gummöse  Neubildung  vom  Hilus 
aus  im  periportalen  Bindegewebe  ausbreitet  und  die  Pfortader  oder  die  Gallengänge  infiltriert 
und  einengt  und  umscheidet.  Sie  erscheint  dann  in  Form  spindeliger,  sich  mehr  und  mehr 
verjüngender  baumartig  verzweigter,  speckig-weißer  Stränge,  die  hier  und  da  gelbliche,  käsige, 
elastische  Einsprengungen  zeigen  können  und  kontinuierlich  oder  mit  Unterbrechungen  in 
das  Leberparenchym  ausstrahlen.  Einzelne  Gallengänge  können  infolge  der  "Wandverdickung 
und  Einengung  des  Lumens  ähnlich  wie  ein  Vas  deferens  aussehen.  Trotzdem  kann  Icterus 
fehlen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Leber  aber  grasgrün.  Man  spricht  hier  von  Peripylcphleljifis 
und  Pericholangilis  gummosa:  mikroskopisch  findet  man  Pfortaderäste  und  Gallengänge, 
mitunter  auch  letztere  besonders  stark  durch  ein  vorwiegend  spindelzelliges  Gewebe  verdickt. 
Auch  die  Arterien  zeigen  oft  eine  starke  Verdickung  fFig.  III  S.  306).  Stets  sind  auch  sonst 
diffuse  interstitielle  Veränderungen  da.    (Verhalten  der  Nahelvene  siehe  bei  Nabelschnur.) 

Die  im  späteren  Verlauf  der  kongenitalen  Syphilis  vorkommenden  Leberaffektionen 
stimmen  zum  Teil  mit  denen  der  erworbenen  Syphilis  überein.  Großknotige  oder  gelappte 
Lebern  können  sich  unmittelbar  aus  der  angeborenen,  mit  streifenförmiger  Bindegewebs- 
wucherung  einhergehenden  Form  entwickeln.  Marchand  vermutet,  daß  die  diffuse  Bindegewebs- 
hyperplasie  (vgl.  sab  a)  zum  Ausgangspunkt  einer  typischen  hypertrophischen  Cirrhose  werden 
könne. 

2.  Die  erworbene  Lebersyphilis  der  Erwachsenen  zeigt  verschiedene  Formen: 
a)  Infolge  einer  herdartig  auftretenden  interstitiellen  Bindegewebsimeherung 
bilden  sich  von  der  Peripherie  in  das  Innere  dringende,  oft  sehr  breite  Septen 
von  jungem  Bindegewebe.  Indem  sich  dieselben  bei  der  folgenden  Umwandlung 
zu  schwieligem  Gewebe  retrahieren,  wird  die  Oberfläche  eingezogen  und  in 
grobe  Lappen  geteilt,  die  man  zuweilen  als  Knollen,  die  mit  Tumoren  verwechselt 
werden  können,  durch  die  Bauchdecke  durchfühlt.  So  entsteht  die  gelappte 
Leber  {Hepar  lobatum).  Die  Leber  erhält  eine  durchaus  unregelmäßige  Form, 
als  ob  sie  in  den  verschiedensten  Richtungen  mit  Bindfäden  umschnürt  worden 
wäre.  Die  meisten,  tiefsten  Einziehungen  sind  in  der  Regel  in  der  Umgebung 
des  Lig.  Suspensorium  (Fig.  337).  Der  Überzug  ist  verdickt  und  meistens  durch 
zahlreiche  bandartige  und  fädige  Adhäsionen  mit  der  Nachbarschaft,  besonders 
mit  dem  Zwerchfell,  verbunden  (Perihepatitis  fibrosa  adhaesiva).  Anfangs  in 
der  Regel  etwas  vergrößert,  kann  die  Lappenleber  aber  schließlich  selbst  bis 
zu  Faustgröße  zusammenschrumpfen. 

Ein  Teil  des  Leberparenchyms  geht  unter,  einmal  da,  wo  die  breiten  Septen  sich  eta- 
blieren, zum  Teil  aber  auch  durch  Konstriktion  (Druckatrophie).  Das  übrige  Parenchym 
hypertrophiert  jedoch  oft  kompensatorisch  (wobei  sehr  grobe  Acinuszeichnung  auftritt),  und 
dadurch  wird  zumeist  die  oft  so  pralle,  kugelige  Form  der  Lappen  bedingt.    (Vgl.  auch  Melchior.) 

Die  interstitielle  Hepatitis,  welche  zum  Hepar  lobatum  führt,  ist  im  allgemeinen  charak- 
teristisch für  Lues.  Die  Beurteilung  gewinnt  aber  noch  an  Sicherheit,  wenn  Gummen  in  den 
fibrösen  Zügen  stecken  oder  sich  sonst  in  der  Leber  finden,  —  Es  kommen  Formen  der  intersti- 
tiellen syphilitischen  Hepatitis  vor,  welche  einer  sehr  grobkörnigen  Cirrhose  entsprechen;  diese 
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beruhen  zuweilen  auf  kongenitaler  Syphilis  und  können  infolge  vikariierender  Wucherung 
mit  ansehnlicher  Größe  der  Leber  einhergehen.  Man  sieht  auch  Fülle,  wo  nur  em  Teil  der  Leber 
so  verändert  ist. 


Fig.  337. 
Lappenleber  (Hepar  lobatum)   mit  Perihepatitis  fibrosa;   von  einem  syphilitischen  Manne. 

Auf  V>  verkl.     Samml.   Breslau. 


Es  kann  ein  erheblicher  Milztumor  bestehen  (vgl.  die  Gewichtsangaben  S.  406).  Zu 
Icterus  kommt  es  nicht.  —  Eine  Lappenleber  kann  gleichzeitig  anußoid  sein.  Die  abgeschnürten 
Knollen  werden  dann  oft  besonders  dick  und  prall  (durch  die  Bauchdecken  tumorartig  durch- 
fühlbar), und  die  Leber  wird  oft  auffallend  lang.  (Knollen  können  gelegentlich  sogar  in  einen 
Bruchsack  geraten.) 

b)  Gummiknoten.  Diese  circumscripten,  entzündlichen  Neubildungen 
sind  meist  scharf  winklig  abgegrenzte,  nicht  selten  landkartenartig  zusammen- 
hängende oder  auch  rundliche,  mit  stellenweise  eckig  ausgefrästen  Konturen 
versehene,  fahlgelbe,  kohärente,  trockne,  käsige  Knoten  von  derber,  mit  dem 
Fingernagel  nur  schwer  eindrückbarer  Gummikonsistenz.  Oft  sind  sie  von 
glasigem  Bindegewebe  umgeben  (Fig.  335).  Sie  kommen  solitär  oder  multipel 
vor  und  sind  erbsen-,  kirsch-  bis  faustgroß.  Sie  finden  sich  sehr  häufig  in  der 
Tiefe  einer  narbigen  Einziehung  der  Oberfläche,  welche  mit  den  umgebenden 
Organen  oft  verwachsen  ist  (Perihepatitis  adhaesiva). 
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Verdauungsorgane. 


Leber. 


Seltener  sitzen  sie  in  der  Tiefe  des  Leiergewebes,  häufiger  in  der  Umgehung  des  Lig.  Sus- 
pensorium und  am  untern  Leierrande,  sowie  um  die  Porta  hepalis.    Mitunter  können  sie  ganz 

—  nach   Art   von    echten 

Geschwülsten,  z.  B. 
Krebsmetastasen,  im 
unveränderten  Leberge- 
webe  liegen  oder  in  sel- 
tenen Fällen  an  der 
Oberfläche  kugelig  pro- 
minieren  (wie  Sarcom- 
oder Krebsknoten)  und 
beim  Betasten  durch 
die  Bauchdecken,  wie 
Verf.  sah  (so  in  dem 
Fall  Fig.  338  und  in 
dem  S.  163  bei  Lymph- 
drüsengummen  erwähn- 
ten), auch  damit  ver- 
wechselt werden  (Chir. 
Lit.  s.  bei  König).  Aber 
auch  hier  differenziert 
sich  an  ihnen  meist  ein 
gelbes  Zentrum  und  eine 
graue,  glasige  Peripherie, 
obwohl  man  auch  ganz 
homogene,  käsig-gum- 
möse,  fahlgelbe  Knoten 
sehen  kann,  die  sich  auf 
der  Schnittfläche  in  grö  - 
ßerer   Menge    aus    der 

makroskopisch  unveränderten,  normal  weichen  Umgebung  herausheben.     Solche  Fälle  sind 
auch  sogar  schon  operiert  worden  (vgl.  Cumston,  Lit.). 

Frische  Gummen  sind  graurot  und  ziemlieh  weich;  mit  zunehmender  Nekrose  und  Ver- 
fettung bekommen  sie  mehr  und  mehr  die  erwähnten  Kriterien  und  erfahren  zum  Teil  eine 
schwielige  Umwandlung.  Später  können  sie  sogar  resorbiert  werden  und  vernarben.  —  Fibrös- 
schwieliges Gewebe  strahlt  oft  von  der  Umgebung  der  Gummen  in  die  Lebersubstanz  aus; 
indem  es  schrumpft  entstehen  Einziehungen. 

c)  Häufig  kommt  eine  Kombination  von  Gummen  und  Hepar  lobatumvor.  Man 
findet  dann  stark  vorspringende,  gelbliche  gummöse  Einsprengungen  in  den 
fibrösen  Zügen.  Hierbei  wird  die  Leber  gelappt  und  häufig  außerordentlich  ver- 
kleinert, da  die  starke  narbige  Retraktion  eine  Atrophie  des  Lebergewebes  nach 
sich  zieht. 

Unterscheidung  von  Gummen  und  Tuberkeln:  Die  Trockenheit,  gelbe,  käsige  Beschaffen- 
heit, große,  elastische  Härte  und  die  glasige,  schwielige  Bindegewebshülle  erlauben  meist  eine 
scharfe  Unterscheidung  der  Gummen  gegenüber  käsigen  tuberkulösen  Knoten  und  ferner  auch 
von  Tumoren,  z.  B.  Sarcomen  und  scirrhösen  Krebsen. 

(Lit.  über  Lebersgphilis  bei  Eerxlieimer,  E.  XI,  1907  u.  über  kongenitale  E.  XII,  1908.) 

3.  Aktinomykose. 

Sie  ist  in  der  Leber  nicht  häufig.  Meist  greift  sie  aus  der  Umgebung  (Peritoneum,  retro- 
peritonealem  Gewebe  oder  Pleura-Zwerchfell)  continuierlich  auf  die  Leber  über  und  es  entsteht 


Fig.  338. 
Vier  knotig  vorspringende  Gummen  der  leicht  gelappten  Leber 
einer  52jahr.  Frau,  nahe  dem  Lig.  Suspensorium  gruppiert.  Klinisch 
für  Carcinomknoten  gehalten.  Der  größte  Knoten  (6,5  cm  lang, 
5,7  breit  und  ebenso  dick)  ist  frontal  flach  angeschnitten;  man  sieht 
eine  kleeblattartige,  nekrotische  (käsige),  vorspringende  Partie, 
von  grauem,  glasigem  Gewebe  umgeben.  Unten  überragt  die 
Gallenblase  den  Leberrand.   Beob.  des  Verf.  in  Breslau.   2/3  nat.  Gr. 


Aktinomykose,  Rotz,  Lepra. 
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dami  ein  isolierter  Herd  oder  einige  wenige.  Man  sieht  aber  gelegentlich  auch  im  Innern  isolierte 
oder  auch  zahlreiche  disseminierte  metasiaiisclie.  Knoten.  —  Die  Herde  sind  von  gelber  Farbe, 
weicher  Konsistenz,  faserig-maschig  oder  wabig  und  mit  Eiter  durchtränkt,  stellen  also  eigen- 
tümlich aussehende  Abscesse  dar.  Sie  können  Walnuß-  bis  Kleinapfel-,  ja  Kindskopfgröße 
und  mehr  erreichen,  was  zum  Teil  durch  C'onfluenz  zustande  kommt. 


Fig.  339. 
Aktinomykose  der  Leber;  man  sieht  mehrere  wabige  Absceßknoten.     Durch  teilweises  Aus- 
spülen des  Eiters  sind  die  Fächerwände  und  Waben  deutlicher  geworden.   Stück  vom  frontal 
durchschnittenen  rechten  Lappen  von  dem  im  Text  erwähnten  Fall  einer  19j.  Magd.  V2  nat.  Gr. 


Ein  Basler  Präparat  von  einer  19jähr.  Magd  zeigt,  zwei  fast  faustgroße  und  einige  kleinere 
rundliche,  wabige  bis  grobfächerige,  mit  zähem  Eiter  gefüllte  Knoten  von  intensiv  gelber  Farbe; 
Ränder  rundlich  begrenzt.  Im  Eiter  viele  Drusen.  Die  nach  Ausspülen  des  Eiters  deutlicher 
werdenden  Fächerwände  sind  weiß.  Lebergewicht  27o0  g.  Leberüberzug  verdickt,  zottig,  mit 
dem  Zwerchfell  verwachsen;  dieses  von  gelben  Streifen  und  Fisteln  durchsetzt;  ebenso  die 
rechte  Pleura,  die  durch  dicke  Schwielen  mit  der  Lunge  verwachsen  ist.  In  letzterer  einige  circa 
walnußgroße  Absceß-Knoten.  Fistel  zwischen  Nabel  und  Processus  xiphoides.  Milzgewicht 
453  g.  Dauer  der  Krankheit  (Bild  eines  Pleura-Empyems  mit  Durchbruch  in  die  Leber  und 
Fistelbüdung  nach  außen)  3ji  Jahr.    Eingangspforte  wahrscheinlich  die  Lunge. 

Meist  entsteht  Leberaktmomykose  sekundärbei  Intestinalaktinomykose,  entweder  per  conti  - 
nuitatem  im  retroperitonealen  Gewebe  oder  auf  dem  Einschleppungsweg  via  Vena  portae. 
Ganz  selten  ist  Einfuhr  durch  die  Arterie,  z.  B.  im  Fall  Moodie  von  Oberkieferaktinomykose 
ausgehend.  Es  soll  auch  eine  primäre  Aktinomykose  der  Leber  geben,  wobei  die  Keime  ver- 
mutlich durch  Haut  und  Schleimhäute  in  Blut-  und  Lymphgefäße  gelangen  und  sich  dann 
in  der  Leber  lokalisieren  sollen;  andere  bezweifeln  deren  Vorkommen,  da  ein  initialer  alter 
Lungen-  oder  Dannherd  übersehen  werden  oder  spurlos  abgeheilt  sein  kann.  Lit.  bis  1903 
bei  Auvray;  s.  auch  Diehl. 

4.  Rotz.   In  seltenen  Fällen  findet  man  Rotzknötchen  (Histologie  s.  S  188)  in  der  Leber. 

5.  Lepra.  Es  kommen  tuberkelähnliche  Knötchen  mit  Riesenzellen  vor,  die  aber  ohne 
Bedeutung  sind. 
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XI.   Lymphome  und  Leukocytome  (Leukämische  Infiltration). 

(Anhang:  Nekrotische  Herdchen.) 

Hierbei  findet  eine  Infiltration  der  Leber  mit  Leukocyten  statt,  welche 
sich  in  diffuser  Form  oder  in  Gestalt  von  circumscripten  Knötchen,  seltener 
Knoten,  etabliert.  Beide  Formen  können  sich  kombinieren,  erstere  ist  die  ge- 
wöhnlichere, besonders  bei  der  Leukämie. 

Bei  der  leukämischen  Infiltration  ist  die  Ansammlung  lymphoider  oder  myeloider  Zellen 
oft  so  reichlich,  daß  das  Organ  einen  enormen  Umfang  erreicht  und  8 — 10  kg  schwer  werden 
kann;  es  ist  von  ziemlieh  weicher  Konsistenz  und  auf  dem  Schnitt  blaß,  rötlichgrau  bis  gelb. 
Die  acinöse  Zeichnung  ist  verwaschen,  oder  sie  ist  dadurch  deutlicher,  daß  sich  weißliche, 
der  Peripherie  entsprechende  netzförmige  Flecken  bilden.  Mitunter  sieht  man  auch  weiß- 
graue, den  Pfortaderverzweigungen  folgende,  erheblich  breite  Züge.  Gelegentlich  können  die 
einzelnen  Leberläppchen,  deren  Zellen  gut  erhalten  bleiben,  auffallend  gequollen,  größer  wie 
normal  aussehen.  Zu  diesem  Bilde,  welches  einer  diffusen  lenk.  Infiltration  (1)  entspricht, 
können  scharf  oder  unscharf  begrenzte  weiße  bis  weißrötliche  kleine  circumscripte  Knötchen  (2) 
hinzukommen;  seltener  entstehen  bis  erbsengroße  und  größere,  runde  grauweiße  oder  graugelbe 
Knoten.  —  mikroskopisch  sieht  man  a)  bei  der  lymphatischen  Form  der  Leukämie  hauptsächlich 
interacinöse,  oft  sehr  scharf  abgegrenzte,  massenhafte  rundliche  oder  konfluierende  Lymphome 
(Pveticulum  mit  lymphoiden  Zellen  gefüllt!  im  periportalen  Gewebe,  und  das  Kapillarsystem 
ist  mit  kleinen  Lymphocyten  gefüllt. ;  b)  bei  der  myeloiden  Form  der  Leukämie  dominiert  die 
Füllung  der  Kapillaren  mit  Myelocyten,  die  so  reichlich  sein  kann,  daß  die  Leberzellbalken 
stark  verschmälert  werden  und  die  Zeichnung  völlig  überdeckt  wird;  komplexe  Anordnung 
zu  rundlichen  Häufchen,  Knötchen  von  Zellen  und  retikuliertem  Grundgewebe  (Myeloidgewebej 
ist  seltener;  eher  sieht  man  Streifen,  und  diese  sind  vorwiegend  intraacinös  gelegen. 

Auch  bei  der  Pseudoleukämie  und  ihren  Varianten  (S.  166)  können  zuweilen  Knoten 
in  der  Leber  auftreten.  —  Bei  Typhus,  Diplitltcrie,  Scharlach,  Masern,  seltener  bei  anderen 
Infektionskrankheiten,  findet  man  häufig  mikroskopisch  kleine  (bei  Typhus  gelegentlich  bacillen- 
haltige,  Oaffky  u.  a.)  Leukocytome;  vgl.   .1/.   B.  Schmidt.  —  Blutbild  ungsherdchen  s.  S.  597. 

Außerdem  sieht  man  aber  bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  (bes.  bei  Typhus) 
oft  mikroskopisch  kleine  nekrotische  Herdchen,  welche  durch  eine  Umwandlung  des  Leber- 
gewebes in  eine  schollige,  kernlose  Masse  entstehen.  (Vgl.  auch  McCrae  u.  Klotz).  Sie  können 
sich  mit  Hämorrhagien  und  auch  mit  Zellinfiltration  kombinieren.  Ursächlich  wirken  ent- 
weder Toxine,  oder  die  Kapillaren  werden  von  Bakterien,  Fibrinthromben,  eingeschleppten 
Phagocyten  —  z.  B.  Milzendothehen,  vielleicht  auch  Kapillarendothelien  der  Leber  selbst  — 
verstopft  (Flexner,  Mallory).  (Kleinste  Lebergewebsnekrosen  sieht  man  auch  bei  Eklampsie. 
Stauungsicterus,  schweren  Darmerkrankungen.  In  einem  Falle  letzterer  Art  [zweimonat. 
Knabe  mit  chronischer  Gastroenteritis]  sah  Verf.  die  braunrote  Leber  auf  das  dichteste  von 
kleinsten,  makroskopisch  eben  sichtbaren,  trüb-gelbgrünlichen  Pünktchen  durchsetzt,  die  auf 
jedem  Schnitt  in  großer  Zahl  vorhanden  waren.) 

XII.  Amyloidleber  (Speckleber.) 

Die  interstitielle  Amyloidinfiltration  (sog.  amyloide  Degeneration)  findet 
sich  als  sekundäre  Erkrankung  bei  schweren  allgemeinen,  zu  Anämie  und 
Kachexie  führenden  Ernährungsstörungen. 

Erkrankungen,  welche  häufig  zu  Amyloidose  führen,  sind:  Tuberkulose,  chronische  Eite- 
rungen, besonders  solche  der  Knochen,  Gelenke,  Lungen  usw.,  ferner  Syphilis,  Malaria,  chronische 
Nierenleiden,  Leukämie,  Kachexie  infolge  von  Geschwülsten  z.  B.  jauchigem  Uteruscarcinom. 

Speckleber  tritt  allein   oder  häufiger  zusammen  mit  Amyloid   anderer. 
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mitunter  nahezu  aller  Organe  auf,  vor  allem  zugleich  mit  Amyloid  der  Milz, 
ferner  der  Nieren,  Darrnmucosa,  Nebennieren,  Lymphdrüsen  usw. 

Mikroskopisches  Verhalten:  Die  im  Blutgefäß-Bindegnivbsupparat  erfolgende  Ablagerung 
resp.  Bildung  der  Amyloidsubslan:  fuhrt  sekundär  zu  Druckschwund  und  Degeneration  von  Leber- 
zellen.   Am  häufigsten  erkranken  zuerst  die  kleinen  interacinösen  Arterien:  ihre  Media  nimmt 
zuerst  amyloide  Schollen  zwischen 
ihren  Fasern  auf.   Dann  wird  die  «rfWgÄSfe***!*     4fe 
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glasige  amyloide  Substanz  in  der  *sSä#^5  •            v     /  '      '» 

Umgebung  der  intraaciuösen  Ka-  #.■:       \     \        JP*t  1,      lÜL        -<a-> 

pillaren  gefunden,  wo  sie  in  Form  '$%         A^'^°i«L    «L    -4 ''''^f-1' . 

von  Schollen  und  Klumpen  liegt  S^!^""*/*T    [1$~    WW^-       1            r 

(Fig.  340);  sie  schiebt  sich  zwi-  1  U  *^äfe£Sj  'Ä^#  " 

sehen  Endothebohr  der  Kapil-          a"     J.  ^     WC\lk   $t        J| 

laren  und  die  Leberzellen,  kom-  /'*%,,•«$       !        &       .     \.  ""'*"'     &^l'! 

primiert    erstere.    wodurch    die  I '     1^--  ^Via^"*"  T#.    '        &*'.'   ~4Ls.*J-        ***** 

Lumina   bei    Iiitaktbleiben    der  fe'iw          L""fi           %•*           ^      "*f^      .i*^feÄfcL 
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Endothehen mehr  und  melir  ein-  W*va      &&%£■       Ss8s&i»Ss,        ,i     W    s«      V.*^v 

geengt,  und  schließlich  undurch-  ^-.-«Jf'sk-i'i^SV '  ■'&        feu/^VrfÄ' 

gangig  werden,  wahrend  die  Leber- 
zellbalken teils  durch  Druck  atro-  "■ 

phisch   und    in    kleine     braune       Anivloidinliltratioii    der    Leber,     a    Amyloide  Substanz 
iL  .  .   '  zwischen  Leberzellbalken  und  Kapillaren;  letztere  vielfach 

Klumpen     verwandelt     werden       enorm    eingeengti     L    Leberzellbalken,    verschoben    und 
(Pigmentatrophie),  teils  aber  auch  zum  Teil  erdrückt.     Mitü.  Vergr. 

albuminös    und    fettig    zerfallen. 

Die  Leberzellen  selbst  werden  nicht  amyloid.  Wo  die  Leberzellen  ganz  untergegangen  sind, 
nehmen  amyloide  Massen  den  Platz  ein;  man  findet  dann  nur  transparente,  wulstige  Klumpen 
von  Amyloidsubstanz  zwischen  netzförmigen  Resten  der  Acini.  Auch  die  Vena  centralis  kann 
amyloid  degenerieren.  Mitunter  sind  die  interacinösen  Pfortaderäste  der  Hauptsitz  der  Verände- 
rung, die  sich  makroskopisch  dann  nicht  erkennen  läßt.  Zuweilen  lokabsiert  sich  die  Affek- 
tion zuerst  in  der  Peripherie,  sehr  oft  aber  auch  hauptsächlich  in  der  intermediären  Zone  der 
Lobuli,  und  die  noch  freien,  peripheren  Teile  zeigen  Fettüifiltration  der  Zellen.  Von  der  inter- 
mediären Zone  aus  schreitet  die  Infiltration  dann  in  die  periphere  und  in  die  centrale  Zone  fort. 
Amyloid  gibt  makro-  und  mikroskopische  Reaktionen: 

1.  Mit  Jodjodkaliumlösung  (1  Teil  Jod,  3  Teile  Jodkalium,  100  Teile  Wasser)  maha- 
gonirote Färbung  ("die  Gewebsteile  werden  gelb);  nachträglich  mit  Schwefelsäure- 
lösung behandelt,  wird  Amyloid  schmutzig-grün  bis  blau,  je  nach  der  Stärke  der 
Lösung  (am  besten  zelinprozentig).     Reakt.  schon  makroskopisch  deutlich. 

2.  Mit  Methylviolett  (1:  100)  gefärbt,  in  1%  Essigsäure  ausgewaschen,  wird  Amyloid 
rot,  das  Gewebe  zeigt  violette  Kernfärbung,  Reakt.  erst  an  mikroskopischen  Schnitten 
deutlich.  (Diese  Reaktion  ist  nicht  so  zuverlässig,  da  auch  nicht-amyloide  Teile 
die  hierbei  auftretende  Metachromasie  zeigen.) 

Mikroskopisch  sehr  schön,  wenn  auch  nicht  charakteristisch,  ist  Doppelfärb,  mit  Häma- 
toxylin  und  Eosin;  letzteres  färbt  das  Amyloid  rot.  —  Färbung  mit  Pikrokarmin  gibt  rote 
Kerne  und  goldgelbe,  amyloide  Substanz. 

Makroskopisches  Verhalten:  Geringe  Grade  machen  keine  makroskopischen 
Veränderungen.  Bei  stärkerer  Amyloidinfiltration  kann  die  Leber  enorm  groß 
sein;  ist  sie  nicht  vergrößert,  so  findet  man  sie  stets  schwerer  und  härter 
als  normal.  Das  spezifische  Gewicht  nimmt,  im  Gegensatz  zur  Fettinfiltration, 
zu.    Selten  kann  die  Leber  sogar  bis  7  kg  schwer  werden  (normal  1,5  bis  2  kg). 
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Ihre  Gestalt  wird  plump,  die  Eänder  sind  meist  abgerundet,  stumpf.  Die  Ober- 
fläche ist  glatt,  die  Konsistenz  prall,  rigid,  unelastisch,  die  Leber  schneidet 
sich  wie  geräucherter  Schinken.  Die  Schnittfläche  ist  homogen,  transparent: 
ziemlich  dicke  Scheiben  sind  durchsichtig,  wie  durch  Glycerin  aufgehellt.  Der 
Farbenton  ist  entweder  noch  dunkel  braunrot  oder  blaß  graubräunlich  oder 
gekochtem  Speck  ähnlich  und  wachsartig  trocken.  Die  Blässe  rührt  daher, 
daß  zahlreiche  Kapillaren  eingeengt  oder  ganz  erdrückt  sind;  die  bräunliche 
Färbung  wird  durch  die  Atrophie  der  Leberzellen  bedingt;  braunrote  Lebern 
sind  noch  blutreich.  —  Gießt  man  Jodjodkaliumlösung  auf  die  Schnittfläche 
und  spült  nach  einigen  Sekunden  mit  Wasser  ab,  so  erscheinen  die  vorher 
blaßgrauen  amyloiden  Stellen  Tcastanimbraun  oder  mahagonifarben,  die  nicht 
amyloiden  gelb  gefärbt;  auch  die  vorwiegende  Beteiligung  der  intermediären 
Zone  der  Acini  kann  man  zuweilen  dabei  oft  schon  makroskopisch  erkennen.  In 
leichten  Fällen  ist  der  Nachweis  nur  mikroskopisch  möglich  oder  makroskopisch 
nur  zu  erbringen,  indem  man  einen  dünnen  Schnitt  in  Jodlösung  legt,  dann 
abspült  und  auf  weißer  Unterlage  besieht.  —  In  der  Regel  ist  das  ganze  Organ 
erkrankt,  wenn  auch  nicht  überall  gleichmäßig.  Selten  bilden  Amyloidinfiltrate 
circumscripta  Knoten  in  der  Leber. 

Oft  besteht  zugleich  Fettmßtration.  Dann  wechseln  gelbe,  trübe,  undurchsichtige  und 
graue  oder  graubraune,  transparente  Stellen  miteinander  ab.  Die  centralen  Teile  der  Acini 
können  zuweilen  durch  Gallenfarbstoff  grün  pigmentiert  erscheinen.  —  Mitunter  ist  syphi- 
litische Hepatitis  mit  Amyloid  kombiniert,  was  sogar  bei  Kindern  beobachtet  wird. 

(In  Alkohol  gehärtete  Stücke  von  Amyloidleber  wurden  früher  als  ,Klemmleber'  zur 
Anfertigung  mikroskopischer  Schnitte  viel  verwandt.) 

XIII.  Glykogeniniiltration  bei  Diabetes. 

Eine  sehr  reichliche  Ansammlung  von  Glykogen  in  der  Leber  kommt  gewöhnlich  bei  der 
Zuckerharnruhr  (Diabetes  mellitus)  vor  (vgl.  bei  Pankreas).  Die  Leber  ist  dabei  in  früheren 
Stadien  öfter  groß,  relativ  schwer,  von  eigentümlich  rosigem  Farbenton  und  einer  gewissen 
Transparenz;  in  schweren  alten  Fällen  ist  sie  in  der  Regel  verkleinert  und  glykogenfrei.  Das 
(ilykogen  ist  ein  Kohlehydrat,  das  sehr  leicht  in  Zucker  übergeht  und  entweder  in  gelöstem 
Zustand  oder  als  hyaline  Klumpen  und  Kömchen  in  den  Leberzellen  (s.  Fig.  324  /),  und  zwar 
zuerst  an  die  Granula  gebunden,  dann  im  übrigen  Zellplasma  und  auch  im  Kern  (Ehrlich. 
Meixner,  Askanasy,  Huebschmann,  Karamitsas,  Klestadt,  Schertim,  Lit)  fast  stets  hypertrophi- 
scher Zellen  (deren  Protoplasma  dann  meist  kein  Glykogen  enthält,  Huebschmann),  ferner 
in  den  die  Kapillaren  und  Leberzellreihen  umspinnenden  feinsten  Lymphgefäßnetzen  (s. 
Arnold.  Lit.)  deponiert  wird.  Rassle  weist  auf  intensive  Fettablagerung  in  den  Sternzellen  und 
gleichzeitige  Entstehung  perikapillärer  kollagener  Bänder  aus  Gitterfasem  (S.  565)  hin.  Gl. 
kommt  unter  normalen  Verhältnissen,  in  vielen  Geweben  des  Embryo,  aber  auch  beim  Erwach- 
senen in  der  Leber,  wo  es  bereitet  wird  (betreffs  der  den  Zuckergehalt  des  Blutes  in  der  Norm 
regulierenden  antagonistischen  Einrichtungen  —  Anlidiastase  des  Pankreas  — ,  vgl.  E.  Pflüger). 
in  den  Muskeln,  weißen  Blutkörperchen,  in  den  Eihäuten,  der  Uterusmucosa  (Wegelin)  vor: 
auch  in  pathologischen  Gebilden,  und  zwar  in  verschiedensten  Geschwülsten,  besonders  in  an- 
geborenen, z.  B.  in  Rhabdomyomen,  Geschwülsten  des  Hodens,  des  Uterus,  des  Chorionepithels, 
der  Nebennieren  u.  a.  kann  man  Glykogen  finden.  —  Bei  Diabetes  wird  Glykogen  u.  a.  auch  in 
den  Nieren  (s.  dort)  und  im  Herzmuskel  gefunden. 

Nachweis:  Mit  Jod  färbt  sich  Glykogen  braun  bis  weinrot.  Da  Glykogen  sich  leicht  in 
Wasser  löst  und  sehr  zersetzlich  ist  (im  Gegensatz  zu  Amyloid),  so  muß  das  Leichenpräparat 
frisch  sein,  und  die  Schnitte  dürfen  nicht  mit  Wasser  in  Berührung  kommen.   Man  lesrt  frische 
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oder  besser  von  in  Alkohol  gehärteten  Stücken  gewonnene  Schnitte  in  Jodgummilösung  (sirup- 
dicke Lösung  von  Jod  in  Gummischleim,  Ehrlich)  oder  Jodglycerin  (Barfurth).  Die  Körnchen 
und  Tropfen  werden  dann  braun.  Nachherige  Behandlung  mit  Schwefelsäure  gibt  keine  Re- 
aktion wie  beim  Amyloid.  Langhans  empfiehlt  als  Behandlung  von  glykogenhaltigen  Präpa- 
raten: Härten  in  Alkohol;  dann  schneiden.  Die  Schnitte  kommen  in  eine  Mischung  von  Jod- 
tinktur officin.  ITeil,  Alkohol  absol.  i Teile;  dami  Aufhellung  in  Origanonöl  und  Untersuchung. 
Die  beste  Methode  der  Darstellung  des  Glykogens  durch  Farbstoffe  ist  nach  Gierice  (Lit.) 
und  Arnold  (Lit.)  die  Karminmethode  von  Best  (das  Glykogen  wird  dabei  rot,  Kerne  bei  Vor- 
färbung mit  Hämatoxylin  blau),  s.  auch  Neukirch,  Rosenberg. 

XIV.  Pathologische  Pigmentierung. 

a)  Das  braune  oder  gelbe  Pigment  in  atrophischen  Leberzellen,  dem  wir  bei  der  braunen,  der 

eyanotischen  Atrophie  und  anderen  atrophischen  Zuständen  (infolge  von  Umschnürung  beiCir- 
rhose,  Druck  durch  Tumoren  oder  Amyloidinfiltration)  begegnen,  ist  wohl  teils  darauf  zu  beziehen, 
daß  die  in  ihrer  Ernährung  gestörten  Zellen  das  zugeführte  Blutpigment  zum  Teil  nicht  zu 
Gallenfarbstoff  zu  verarbeiten  vermögen,  teils  bildet  sich  aber  auch  wohl  Pigment  beim  Untergang 
des  Zellprotoplasmas  (atrophische  Pigmentinfillration).    Das  Pigment  gibt  keine  Eisenreaktion. 

b)  Gelangt  körniges  Blutpigment,  das  vom  Zerfall  roier  Blutkörperchen  stammt,  oder 
gelangen  Pigmentkörner  beliebiger  Herkunft  mit  dem  Blut  (in  Zellen  transportiert)  in  die  Leber, 
so  werden  sie  hier  deponiert.  Man  findet  sie  m  den  Kapillaren  des  periportalen  Bindegewebes 
und  der  peripheren  Acmusteile,  in  den  Zellen  der  intrahepatischen  Glissonschen  Scheide,  in 
den  Kupfferschen  Zellen,  in  den  Gefäßendothelien,  schließlich  auch  in  den  Leberzellen  abge- 
lagert. Zum  Teil  bleiben  sie  in  den  Kapillaren  selbst  stecken.  Die  Farbe  des  Blutpigments 
variiert  zwischen  Gelb,  Bot,  Braun  und  Schwarz.  Die  eisenhaltigen  Kömchen  (Hämosiderin) 
geben  die  Eisenreaktion  (S.  238).  Man  spricht  hier  von  Siderosis  (Quincke).  — (Die  Kupfferschen 
Sternzellen,  die  aber  oft  eigentlich  mehr  flügeiförmig  sind  (Reinke),  wurden  früher  als  Zellen 
mit  Ausläufern  definiert,  die  sich  zwischen  Kapillarwand  und  Leberzellen,  beiden  sich  an- 
schmiegend, befinden.  Später  bezeichnete  sie  ihr  Entdecker  als  dem  syncytinmartigen  Endothel 
der  Pfortaderkapillaren  angehörend.  Dieses  besitzt  in  hohem  Grade  die  Funktion  der  Phago- 
cytose  sowohl  gegenüber  toten  Fremdkörpern  und  Erythrocyten  [und  auch  Fett,  s.  S.  568,  578, 
604]  als  besonders  auch  gegenüber  Bakterien,  die  in  verschieden  rascher  Zeit  nach  Injektion 
in  die  Blutbahn  in  den  Sternzellen  erscheinen.  Die  Stemzellen  üben  also  eme  Schutzfunktion 
aus,  ähnlich  wie  die  weißen  Blutzellen  (vgl.  Schilling,  Lit.,  Nathan,  Gilbert  u.  Jomier).  (Bei 
künstlicher  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Zinnober,  Carmin  u.  a.  hat  man  bei  Tieren 
Ablagerungen  desselben  in  der  Leber,  mit  Bevorzugung  der  Stemzellen  beobachtet  [s.  auch 
Müz  S.  137  und  Knochenmark  S.  182J.) 

Man  sieht  diese  Pigmentablagerang'  nach  Resorption  von  zerfallenem  Blut  aus  dem  Magen 
oder  Darm;  z.  B.  infolge  der  früher  erwähnten  Blutungen  bei  Lebercirrhose.  —  Besonders 
deutlich  ist  die  Pigmentinfillration  bei  Melanamie  infolge  von  Malaria  (S.  131).  Das  sehr  fein- 
körnige Pigment  liegt  hier  nie  in  den  Drüsenzellen,  sondern  in  den  Endothelien  sowie  m  den 
Stemzellen  und  zum  Teil  auch  innerhalb  von  Makrophagen  im  Lumen  sowie  in  der  Umgebung 
der  Kapillaren,  zuerst  überall,  später  vorzüglich  in  der  Peripherie  der  Acini  und  in  der  Glisson- 
schen Scheide,  gibt  keine  Eisenreaktion  und  verschwindet  in  Kalilauge  (Kohlenpigment  nicht). 
Die  Leber  kann  dabei  anschwellen  und  schwarzgrün  werden,  oder  sie  atrophiert.  Details  bei 
Marchiafava  u.  Bignami;  s.  auch  Jansco. 

c)  Wird  der  Leber  bei  Erkrankungen  des  Blutes,  welche  dessen  Zerfall  erheblich  steigern, 
viel  mehr  Material  an  Hämoglobin,  sei  es  gelöst,  sei  es  in  Erythrocyten  oder  Bruchstücken  der- 
selben zugeführt,  als  sie  in  Gallenfarbstoff  umzuwandehr  vermag  (wobei  die  Zellen  normal 
funktionieren  oder  in  ihrer  Leistungsfähigkeit  herabgesetzt  sein  können),  so  entstehen  in  den 
Leberzellen  und  in  den  Kupfferschen  Zellen  teils  sehr  feinkörnige  Niederschläge  von  eisen- 
haltigem Pigment  (Hämosiderin)  von  gelber  oder  rotbrauner  Farbe,  teils  treten  auch  farblose 
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Eisenalbuminate  diffus  im  Leberzellenprotoplasma  auf.  (Die  Granula,  welche  im  Zellproto- 
plasma die  Umsetzung  des  Eisens  vermitteln,  sind  wahrscheinlich  umgewandelte  Struktur- 
bestandteile der  Zellen  (Plasmosomen),  die  Granula  in  den  Kernen  dagegen  umgewandelte 
Karyosomen,  vgl.  Gambaroff.)  Man  sieht  das  bei  der  perniciösen  Anämie  und  Hämoglobinämie 
(S.  119).  Die  Leber  bekommt  eine  orangengelbe  oder  hellbraune,  fuchsige  Färbung.  Bei  der  pemi- 
ciösen Anämie  ist  sie  oft  zentral  fettig  degeneriert.  —  Außer  der  Leber  sind  auch  Milz  und 
Knochenmark  Stapelplätze  für  Eisenablagerung. 

Rössle  will  diese  Art  von  Eisenleber  im  Gegensatz  zur  hämosiderotischen  (b)  als  hämo- 
chromatotische  bezeichnen,  weil  allgemeine  oder  lokale  Eämochromatose  (s.  S.  591)  dabei  auftritt, 

d)  Pigmentierung  durch  Gallenpignient  (gibt  bei  Zusatz  von  roher  Salpetersäure  die 
GmeKnsehe  Farbenreaktion);  dasselbe  infiltriert  die  Zellen  diffus  oder  liegt  körnig  in  den- 
selben.   Das  Nähere  hierüber  werden  wir  bei  Icterus  zu  besprechen  haben  (S.  637). 

e)  Auch  um  Ablagerung  von  Kohle  (Anthrakose)  kann  es  sich  zuweüen  handeln  (S.  274): 
hier  liegt  das  Pigment  um  die  Vena  centralis  in  Stemzellen,  ferner  im  periacinösen  Gewebe, 
oft  im  Gebiet  kleiner  lymphoider  Herde.  Man  kann  zuweilen  makroskopisch  grauschwarze 
Pünktchen  unter  der  Glissonschen  Kapsel  und  hier  und  da  auf  der  Schnittfläche  sehen.  Portal- 
drüsen können  dabei  pechschwarz  sein. 

f)  Bei  längerem  Gebrauch  von  Silber  in  Arzneiform  tritt  Süber  in  Form  von  feinen, 
schwarzen  Kömchen  in  verschiedenen  Organen,  wie  Leier  (Sternzellen,  Glissonsche  Scheide), 
Nieren,  Arterienwänden,  vor  allem  auch  in  der  äußeren  Haut  (Argyrose,  mit  grauer,  dunkler 
Färbung)  auf. 

Reaktion:  Bei  Behandlung  mit  konz.  Salpetersäure  werden  die  Kömchen  unsichtbar, 
bei  nachträglichem  Zusatz  von  Schwefelammonium  aber  wieder  deutlich. 

g)  Über  eingeschlepptes  Pigment,  das  von  pigmentierten  Sareomen  stammt,  vgl  S.  610. 
[Anhang.  Über  die  ganz  seltene  Verkalkung  der  Leber  s.  Babes,  Liebsclwr,  Hedinger.] 

XV.  Geschwülste  der  Leber  und  der  kleinen  Gallengänge. 

A.  Gutartige  Tumoren, 
a)  Kavernöse  Angiome  der  Leber  ( Kavernome). 

Man  findet  sie  meist  als  zufälligen  Befund,  am  häufigsten  bei  älteren  Indi- 
viduen, selten  und  oft  anders  aussehend  auch  schon  bei  Neugeborenen. 

So  sah  man  in  einer  Beob.  des  Verf.  bei  einem  Neugeborenen  mitten  am  rechten  Lappen 
außen  eine  20-centimesstückgroße,  höckerige,  verdichtete,  grauweiße  Stelle,  auf  welche  eine 
große  Anzahl  injizierter  Gefäße  zulief.  Auf  dem  Durchschnitt  war  hier  eine  2  cm  breite,  1  cm 
tiefe,  gut  abgegrenzte  Tumormasse,  die  teils  braunrot,  kavernös,  teils  heller  weißrot  und  kom- 
pakt, aussah.     (Vgl.  Lit.  bei  Michailow.) 

Sie  reichen  meist  bis  an  die  Oberfläche,  sind  in  der  Regel  von  außen  dunkel- 
blaurot, treten  zuweilen  multipel  auf  und  erreichen  gewöhnlich  nur  Kirsch  - 
bis  Walnußgröße.  Sehr  oft  machen  sie  gar  nicht  den  Eindruck  eines  Tumors. 
Eher  ist  das  der  Fall,  wenn  sie  faustgroß  und  größer  werden,  wobei  sie  jedoch 
in  der  Regel  die  Leber  nicht  einmal  vergrößern ;  letzteres  geschieht  nur  in  Aus- 
nahmefällen, wo  die  Geschwulst  eventuell  bis  Mannskopfgröße  erreicht ;  Traumen, 
die  den  Bauch  treffen,  können  dann  zu  Ruptur  und  Blutung  führen.  Auf  der 
Schnittfläche  triefen  Angiome  von  dunkelrotem  (venösem)  Blut  und  sinken 
ein.  Spült  man  das  Blut  ab,  so  sieht  man  ein  zartes,  weißes  Maschenwerk.  Das- 
selbe geht  entweder  diffus  in  die  Umgebung  über  oder  wird,  wenigstens  bei  den 
größeren  Kavernomen,  oft  durch  eine  Art  Kapsel  abgegrenzt. 

Mikroskopisch  sieht  man  weite,  mit  Endothel  ausgekleidete  fibröse  Maschen. 
Von   dem   umgebenden  Lebergewebe  wird  das  Kavernom   oft  durch  Binde- 
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gewebe  abgegrenzt;  in  dieser  Grenzzone  kann  man  liier  und  da  abgetrennte 
Stücke  von  Leberzellbalken  eingeschlossen  sehen. 

Nicht  selten  entsteht  eine  Thrombose  in  den  Maschenräumen  und  eine  von  den  wuchernden 
Maschen  ausgehende  Organisation  und  fibröse  Umwandlung;  die  Angiome  veröden  dann  zum 
Teil,  sind  total  oder  partiell  weniger  blutreich,  graurot  oder  grauweiß,  mitunter  ,fibromähnlieh\ 
fleischig,  zäh.  Merkel  konnte  neben  der  Organisation  von  Thromben  und  Verdickung  der  Septen 
auch  eine  direkte.  Einengung  der  Bluträume  durch  Ausbildung  einer  suhendothelialen  strei- 
figen Bindegewebslage  nachweisen  (s.  auch  Kasai).     Thromben  und  Gerüst  können  verkalken. 

Betreffs  ihrer  Entstehung  nahm  man  früher  meist  an,  daß  es  sich  um  eme  Kapillar- 
ektasie  mit  primärem  oder  sekundärem  Schwund  der  Leberzellen  handle,  wozu  dann  sekundäre 
Wucherungsvorgänge  an  den  Gefäßwänden,  in  der  Umgebung  und  im  Zwischengewebe  hinzu- 
kämen. Diese  Ansicht  wird  jetzt  mehr  durch  andere  Theorien  zurückgedrängt.  Diese  nehmen 
teils  eine  wahre  Gefäßneubildung  an,  die  durch  eindringendes  Bindegewebe  eingeleitet  würde, 
wie  das  schon  Yirchow  lehrte  (s.  auch  Roggenbau,  der  zwei  Cavernome  beschreibt,  die  er  als 
echte  aus  dem  Venensystem  der  Leber  hervorgegangene  Geschwülste  betrachtet),  teils  eine 
embryonale  Absprengimg  eines  kleinen  Gefäßbezirks  der  nicht  in  normale  Beziehung  zu  den 
Leberzellen  trat,  sondern  sich  für  sich  weiter  zu  dem  Angiom  entwickelt  habe  (Ribbert. 
Brüchanow),  teils  eine  fötale  Inclusion  (Püliet)  oder  eme  lokale  Gcuebsmißbildung  (Schmieden), 
die  zu  einem  Mißverhältnis  in  der  Ausbildung  der  epithelialen  Bestandteile  und  des  Gefäß- 
bindegewebes  zugunsten  des  letzteren  führte  und  kerne  wahre  Neubildung  sei.  —  Übrigens 
ist  es  noch  durchaus  nicht  gesagt,  daß  die  Kapillarektasie  einfach  vollständig  aus  der  Ätiologie 
der  Leberangiome  gestrichen  werden  dürfte;  denn  wenn  auch  bei  manchen  Angiomen,  besonders 
bei  den  geschwulstartigen  solitären,  wie  sie  auch  schon  bei  Kindern  vorkommen,  die  neueren 
Theorien  wohl  den  Vorzug  verdienen,  so  gibt  es  andere  Fälle  multipler  verstreuter  Kavernome 
im  späteren  Alter  ohne  Volumsvermehrung,  die  durchaus  mehr  als  Ektasie  imponieren  und 
auch  deutliche  Übergänge  in  die  Pfortaderkapillaren  zeigen.  Auch  bei  der  Teleangiektasia 
hepatis  disseminata,  die  beim  Rinde  oft,  bem  Menschen  selten  vorkommt,  soll  eine  fort- 
schreitende, beim  Rinde  durch  Hyphomyceten  hervorgerufene,  toxische  Nekrose  der  Leberzellen 
das  Primäre  sein,  wie  es  Hedren  (Lit.)  beschreibt.   Danach  ist  die  Ätiologie  also  nicht  einheitlich. 

b)  Knotige  Hyperplasien  und  Adenome. 

1.  Hie  knotigen  Hyperplasien  des  Lebergewebes  kommen  vor:  als  Ersatzwucherungen 
nach  Untergang  von  Lebergewebe,  besonders  oft  bei  der  Cirrhose  (vgl.  Kretz),  ferner  nach 
akuter  Atrophie  (s.  S.  581),  nach  Stauungsatrophie  (Yamagiwa)  sowie  nach  Leberzelluntergang 
durch  wahrscheinlich  septische  Noxen  (Yamasaki);  die  Stellen  treten  auf  der  Schnittfläche 
vor,  sind,  abgesehen  von  den  Cirrhosefällen,  unscharf  gegen  das  normale  Gewebe,  in  dessen 
Architektur  sie  sich  hineinfügen,  und  welches  sie  nicht  verdrängen,  abgegrenzt.  Nicht  selten 
sind  sie  rosettenförmig,  mit  Vene  im  Gentium. 

2.  Adenome.  Hier  lassen  sich  solche  unterscheiden,  die  von  den  Leberzellen,  und  solche, 
die  von  dem  Epithel  der  Gallengänge  ausgehen.  Die  ersteren  kommen  oft  solitär  oder  aber  zu 
wenigen,  seltener  sehr  multipel  vor  und  präsentieren  sich  als  hellbräunliche,  rötliche  oder  grau- 
weiße, kleinere  oder  größere  und  dann  oft  abgekapselte  weiche  Tumoren,  die  makroskopisch 
eine  von  der  Umgebung  differente,  unregelmäßig  plump  acinöso  Zeichnung  haben  können. 
Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  72jähr.  Frau  mit  braunatrophischer  Leber,  welche  nahe  dem  Lig. 
Suspensorium  3  Adenome,  2  von  Kastanien-  und  1  von  Erbsengröße,  zeigte.  Mikroskopisch 
bilden  die  Adenome  ein  die  acinöse  Zeichnung  der  Leber  noch  nachahmendes,  aber  unregel- 
mäßiges System  von  Kapillaren  und  gewundenen  Zellbalken  (Leberzellenadenom).  Die  großen 
Zellen  sind  oft  sehr  fetthaltig  und  können  Galle  sezernieren.  Die  Geschwulst  verdrängt,  kom- 
primiert das  angrenzende  Lebergewebe  zum  Unterschied  von  den  Hyperplasien.  Die  multiple 
Adenombildung  kann  aber  auch  in  einer  sonst  unveränderten  Leber  stattfinden,  Verf.  sah 
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das  noch  jüngst  bei  einer  46jähr.  Frau  (apfelgroßer  Knoten  im  1.  Lappen,  in  der  übrigen  Leber 
viele  Heine).  Schließt  sie  sich  an  Cirrhose  an,  so  ist  did  Abgrenzung  gegen  1.  schwierig.  — 
Mitunter  findet  man  auch  multiple  Knötchen,  aus  dichten  Schläuchen  bestehend,  die  nach 
Art  der  Gallengänge  zusammengesetzt  sind  (lalulöses  Gallengangsadenoni).  —  Beide  Arten 
von  Adenom  können  auch  kombiniert  vorkommen. 

Es  gibt  Übergänge  von  der  Hyperplasie  zu  Adenomen  und  von  diesen  zu  Camnomen 
und  direkt  von  der  Hyperplasie  zum  Carcinom.  —  Die  Gallengangsadenome  können  durch 
Sekretansammlung  cystisch  erweitert  werden  (Kystadenom).  —  In  cirrhotischen  Lebern  ver- 
schiedener Ätiologie  kommen,  wie  erwähnt,  oft  enorm  reiche  Gallengangswucherungen  und 
besonders  Hyperplasien  von  Leberzellen  vor;  die  Grenze  nach  den  Adenomen  hin  ist  hier  oft 
schwer  zu  ziehen;  das  Hauptgewicht  ist  auf  die  Verdrängung  der  Nachbarschaft  beim  Adenom 
zu  legen  (vgl.  Dibbelt  u.  BarteT).    Lit.  im  Anhang. 

c)  Cysten  der  Leber. 

Nur  eine  beschränkte  Zahl  deselben  gehört  zu  den  einlachen  Retentionscysten,  welche 
infolge  von  sekundärer  Abschnürung  von  präexisiierendmi,  eventuell  auch  von  neugebildeten 
Gattengängen  entstehen.  Selten  sieht  man  kleinere  oder  bis  haselnußgroße  Retentionscysten  in 
größerer  Zahl.  So  sah  Verf.  überall  in  einer  atrophischen,  leicht  cirrhotischen  Leber  kleinste 
Cysten  mit  galligem,  dickem  Inhalt  in  zahlloser  Menge  im  verbreiterten,  interacinösen  Binde- 
gewebe verstreut  liegen.  —  Andere,  seröse  Cysten  werden  als  Lymphcyslen  aufgefaßt. 


Fig.  341  u.  342. 
Cystenleber,  mit  Sitz  der  Cysten  fast  ausschließlich  im  r.  Lappen.    Kompensatorische  Hyper- 
trophie des  1.  Lappens.      71jahr.  Frau.      Links  Frontalschnitt  durch  einen  Teil  des  rechten 
Lappens,     y,  nat.  Gr.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 


Die  meisten  Cysten  in  der  Leber  beruhen  wohl  auf  Entwickhmgsstörungen  im  intra- 
hepatischen  Gallcngangssystcni.  Am  häufigsten  sieht  man  vereinzelte,  kleine,  unter  der  Kapsel 
gelegene,  mit  galliger,  schleimiger  oder  öfter  mit  wasserheller,  seröser  oder  gelblicher  Flüssigkeit 
gefüllte,  transparente,  wenig  prominierende  Cysten,  die  mit  flimmerndem  oder  einfachem 
Cylinderepithel,  selten  mit  Plattenepithel  ausgekleidet  sind.     Sie  werden  auf  primäre  Ab- 
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schnürung  von  Vasa  aberrantia  der  Gallengänge  zurückgeführt,  deren  Schleimdrüsen  das 
Sekret  liefern.  Seltener  sieht  man  einzelne,  bis  faustgroße  und  größere,  ein-  oder  mehrkammerige 
Cysten,  mit  Flimmer-,  t'ylinder  oder  Plattenepithel  ausgekleidet.  Die  Wand  kann  trabekel- 
artige  Vorsprünge  zeigen,  was  auf  Konfluenz  aus  mehreren  Cysten  hinweist.  Mitunter  kommen 
auch  mehrkammerige  Cysten  vor.  Solche  Cysten  können  angeboren  sein  und  selbst  zu  Geburts- 
hindernissen werden  (Witzel  u.  a.).    Lit.  bei  Plcnk. 

In  seltenen  Fällen  sieht  man  zahllose  große  und  kleine  Cysten.  Das  Organ  kann  sich  ganz 
kolossal  vergrößern  und  ist  durchsetzt  von  einem  vielkammerigen  System  dünn-  und  glatt- 
wandiger,  mit  wasserklarer  Flüssigkeit  gefüllter  Höhlen,  die  das  Parenchym  zum  großen  Teil 
erdrücken  und  zum  Teil,  an  der  Oberfläche  bläulich  durchscheinend,  buckelig  prominieren. 
Die  restierenden  intakten  Leberteile  können  kompensatorisch  hypertrophieren.  Entwicklung 
traubiger  Cystenkonvolute  vorzüglich  in  einem  Lappen,  wie  das  Fig.  341  zeigt,  ist  seltener; 
in  einem  Falle  von  v.  Haiererhehai  das  den  linken  Lappen.  Man  kann  das  Hepar  cysticum  nennen. 
Die  Cystenleber  beruht  wohl  auch  auf  embryonalen  Entwicklungsstörungen  im  Gallengangs- 
sysiern.  Andere  sprechen  von  multiloculärem  Adenokystom  (vgl.  C.  Hofmann,  Weishaupt). 
Man  sieht  in  den  Gewebsresten  zwischen  den  Cysten  breite,  in  die  Acini  eindringende  fibröse 
Züge,  welche  neben  zahlreichen  zum  Teil  verschlossenen  Pfortaderästen  reiche  Gallengangs- 
wucherungen enthalten;  von  letzteren  lassen  sich  leicht  Übergänge  zu  kleinen  und  größeren, 
mit  cylindrischem,  kubischem  oder  flachem  Epithel  ausgekleideten  Cysten  verfolgen;  daneben 
kommt  auch  Obliteration  von  normalen  Gallengängen  (tiabourin)  vor  (vgl.  Müller,  Lit.).  Die 
Cystenleber  wird  mitunter  schon  kongenital  beobachtet,  sonst  seltener  bei  jugendlichen,  meist 
bei  alten  Lidividuen.  Sie  kann  infolge  von  Pfortaderstauung  zu  Ascites,  Milztumor,  Magen- 
Darmkatarrh  führen.  Oft  besteht  zugleich  cystische  Degeneration  der  Nieren  (s.  dort  Abbildung). 
Das  Gewicht  der  Leber  kann  enorm  werden ;  in  der  Basler  Sammlung  befindet  sich  eine  Leber 
von  7130  g  von  einer  43jähr.  Frau,  wo  zugleich  Cystennieren  bestanden.  Es  wird  sogar  über 
Gewichte  bis  zu  10  kg  berichtet.    (Dmochowski  und  Janowski). 

Daß  echte  Galleneysten  bald  ihren  galligen  Inhalt  verlieren  —  er  wird  durch  die  Lymph- 
gefäße resorbiert  —  und  dann  nur  noch  eine  farblose  Flüssigkeit  enthalten,  ist  ein  Vorgang, 
den  wir  auch  beim  Hydrops  vesicae  felleae  (S.  631)  sehen.  Was  die  Herkunft  der  Flüssigkeit 
anbelangt,  so  hält  man  sie  teils  für  ein  Produkt  der  Schleimdrüsen  oder  schleimig  umge- 
wandelter Epithelien  (die  Flüssigkeit  ist  dann  schleunig),  teils  für  ein  seröses  Sekret  oder 
wässeriges  Transsudat  der  Wand. 

B.  Bösartige  Tumoren, 
(a)  Sarcome  der  Leber. 

Primäre  Sarcome  sind  sie  ganz  selten.  Es  entsteht  ein  einzelner  Knoten, 
oder  es  entstehen  mehrere. 

Es  handelt  sich  um  Spindel-  oder  um  Rundzellensarkome,  hämorrhagische  Rundzellen- 
sarcome  {Brück),  Riesenzellen -Angiosarcome  (Arnold,  CrispelT)  (zuweilen  chorion-epitheliom- 
ähnlich,  Marx,  Nazari),  Angioendotheliome  (Eavenna),  malignes  Angioendotheliom  (B.  Fischer, 
vgl.  auch  Löhlein),  selten  um  Pigmentsarcome  (Perithehoma  melanoticum  in  einem  der  Fälle 
von  Nazari),  Carcinom  und  Sarcom  zugleich  von  Parenchymzellen  und  Bindegewebe  in  cirrho- 
tischer  Leber  ausgehend  (Dominici  u.  Merle).  Sie  kommen  auch  schon  bei  Kindern  vor. 
(v.  Kählden,  Cesaris-Demel,  Dionisi,  Pepere,  Borsowski,  Holm,  Carmiehael  u.  Wade  [Lit.], 
Theodorow,  Berielli,  de  Vecchi,  Wilke.) 

Sekundär  treten  die  verschiedenen  Sarcomformen  auf.  Besonders  zahl- 
reich können  tuscheartig  schwarzgefärbte  Melanosarcommetastasen  sein,  wobei 
der  primäre  Tumor  (z.  B.  in  der  Haut  oder  im  Auge)  oft  ganz  klein  ist.  Es 
entstehen  runde  Knoten  (die  ähnlich  wie  Trüffel  in  der  Leber  stecken),  oder 
es  bilden  sich  GeschimlstinfiMrate,  größere,  weiße,  braune  oder  schwarze  oder 
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gescheckte  Komplexe,  in  denen  infolge  der  gleichmäßigen  Ausbreitung  in  den 
Gefäßen  zuweilen  mich  lange  eine  gewisse  plumpe  acinös-radiäre  Anordnung 
zu  erkennen  sein  kann.  Besonders  ausgesprochene  Fälle  dieser  Art  nennt  man 
melanotische  Radiärsarcome.  Knoten  und  Infiltrate  kombinieren  sich  oft.  Bei 
Melanosarcomen  kommen  auch  weiße,  braune  und  schwarze  Metastasen  ge- 
mischt vor.  —  Die  von  Sarcommetastasen  eingenommene  Leber  kann  enorm 
groß  werden.  Nabelbildung  wie  beim  Krebs  ist  hier  viel  seltener  (vgl.  S.  614). 
vielmehr  wölben  sich  die  Sarcomknoten  gewöhnlich  bucklig  oder  kugelig  an 
der  Leberoberfläche  vor. 

Sehr  selten  ist  ausgedehnte  cystische  Umwandlung  der  Knoten.  Verf.  sah  bis  kinds- 
kopfgroße, zum  Teil  ganz  glattwandige  Turnorcysten,  mit  blutig-serösem  Inhalt,  in  der 
10  900  g  (!)  schweren  Leber  bei  primärem,  ulcerösem,  durch  Verblutung  tödlich  endendem 
Myoma  sarcomatodes  im  Cardiateil  des  Magens  bei  einem  55j.  Mann. 

Ein  einzelner  metastatischer  bis  mannskopfgroßer  Leberknoten  kann  sogar  zur  Annahme 
eines  primären  Sarcoms  verleiten;  Verf.  sah  das  bei  prim.  Schilddrüsensarcom. 

Der  Import  der  Gescluvidstelemente  erfolgt  auf  dem  Blutweg.  Geschwnlstzellen  gelangen 
in  die  Kapillaren  und  wachsen  von  hier  aus,  das  Parenchym  zerstörend,  weiter.  —  Das  makro- 
skopisch schwarze  Pigment,  GeschwulstmetowH  (S-haltig,  Fe-los),  ist  mikroskopisch  oft  gelb- 
braun. —  Pigment  zerfallener  Sarcome,  selbst  solcher  anderer  Standorte,  kann,  wenn  es  in  den 
Blutstrom  gelangte,  ähnlich  wie  Zinnober  verschleppt  und  in  Leber.  Milz,  Knochenmark 
deponiert  werden.  In  der  Leber  findet  es  sich  dann  in  Kapillaren  und  interstitiellem  Gewebe, 
wodurch  oft  sogar  makroskopisch  eine  Färbung  bedingt  wird  (vgl.  bei  Pigmentsarcom  der 
Haut). 

b)  Carcinome  der  Leber. 

1.  Sog.  primäre  Leberkrebse  (wahre  Leberzell krebse 
und  primäre  G  a  1 1  e  n  g a n g  s  e  p  i  t  h  e  1  k r  e  b  s  e  in  der  Leber). 
Sie  sind  so  selten,  daß  ihre  praktische  Bedeutung  keine  sehr  große  ist. 
Es  handelt  sich  streng  genommen  dabei  auch  nicht  immer  um  echte  Leber- 
krebse, die  also  von  den  Leberzellen  selbst  ausgehen,  sondern  ein  Teil  der  primär 
in  der  Leber  entstehenden  Krebse  geht  von  den  Gallengangsepühelien  aus.  Es 
kommen  in  diesen  beiden  Hauptgruppen  verschiedene  Formen  vor: 


Fig.  344. 

Knotiger  primärer  Krebs  des  1.  Leberlappeiis  von  einem  83jähr.  Mann.     Horizontalschnitt, 

untere  Ansicht  (Orientierungsbild  s.  Fig.  345).     y2  nat.  Gr.    (Mikroskopisch:    Übergang  von 

Typus  a  zu  ß;  vgl.  Text  S.  611.)     Beob.  des  Verf.  in  Basel. 
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1.  Es  bildet  sich  ein  großer  massiver  Knoten,  der  isoliert  ist  oder  in  der  Umgebung 
sekundäre  Knoten  veranlaßt  (Cancer  massif,  Hanoi).  —  So  sah  Verf.  bei  einem  83jähr.  M. 
einen  fast  kindskopfgroßen,  knolbgen,  pseudofluktuierenden  Knoten  im  1.  Leberlappen,  der 
auf  dem  Durchschnitt  (s.  Fig.  344)  ein  sehr  buntes  Bild  bot,  indem  graurote,  graugelbe,  Iehrn- 
farbene,  bräunliche  bis  dottergelbe,  ziem  • 
lieh  weiche  Massen  abwechselten,  die  hier 
und  da  von  weißen,  sehnigen  Zügen  durch- 
setzt waren.  Vom  1.  Lappen  war  nur  noch 
ein  schmaler,  weicher  Saum  vorhanden : 
bleistiftdicker  Zapfen  in  einem  Pfortader- 
ast.  Mikroskopisch  zeigten  sich  sehr  viel- 
gestaltige Nester  und  zum  Teil  von  sehr 
weiten  Kapillaren  durchsetzte  Balken  sehr 
polymorpher,  teils  großer  und  verein- 
zelter riesiger,  teils  kleinerer  Zellen  mit 
oft  auffallend  großen,  zuweilen  mehr- 
fachen Kernen.  Die  grobkörnigen,  viel- 
fach fetthaltigen  Zellen  erinnerten  in  der 
Form  zuweilen  noch  an  che  eckigen  Leber- 
zellen. Man  sah  Blutungen  und  Nekro- 
sen im  Tumorgewebe,  Eindringen  der  Geschwulstzellen  in  Gefäße  und  in  das  Bindegewebe. 
In  einem  2.  Fall  eines  40jähr.  Mannes  war  der  r.  Lappen  von  einem  über  faustgroßen 
Tumor  eingenommen,  der  auf  dem  Schnitt  blaßgelb  und  dunkelrot  aussah.  Viele  Metastasen 
in  den  Lungen.  Mikrosk. :  große  eckige  Zellen  in  Alveolen  angeordnet,  zwischen  und  zum  Teil 
auch  in  den  Tumorzellen  lagen  größere  Mengen  von  Gallenpigment. 


Fig.  345. 
Primärer  großkuorlaer  Leberkrebs  hauptsächlich 

im  1.  Lappen.    Tiefe  quere  Schnürfurche  beider 

Lappen,  3  parallele  Zwerchfellfurchen  auf  dem 

rechten  Lappen.     Vgl.  Fig.  344. 
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Fig.  346. 

Primäres  Carcinom  in  einer  cirrhotischen  Leber  (Horizontalschnitt). 

Krebszapfen  im  Stamm  der  Pfortader  und  ihren  Zweigen.     (Es  bestanden  auch  Einbrüche 

in  die  Vena  hepatica.)    Die  nicht  krebsigen,  einfach  cirrhotischen  Partien  sind  rechts  im  Bild. 

Horizontalschnitt.     64jähr.  Mann  mit  hämorrhag.  Ascites.     Milz  12  :  8  :  4.     Mikroskopisch 

vom  Typus  ß.    Vgl.  Text  S.  612.     %  nat.  Gr.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 
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2.  Es  entsteht  in  der  meist  cirrhoiischen  Leier  eine  gleichmäßige  Durchsetzung  entweder 
(a)  mit  multiplen  Knolen  (Cancer  nodulaire,  Hanoi),  die  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzt 
und  weiß,  rötlich  oder  gallig  pigmentiert  sind.  Eine  solche  Leber  macht  zunächst  den  Ein- 
druck einer  von  metastatischen  Rrebsknoten  ergriffenen;  doch  ist  die  Nabelbildung  wenig 
prononciert;  —  oder  (b)  ein  diffuses  Gesclnvulstinfiltrat  (diffuse  krebsige  Entartung)  oder  (c) 
Knoten  und  Infiltrate  kombinieren  sich.  Man  spricht  dann  auch  von  Cirrhosis  carcinomatosa 
(Cancer  avec  cirrhose,  Hanoi).  An  der  Oberfläche  prominieren  flache  Höcker  und  Kömchen. 
Es  gibt  auch  Übergänge  von  1  zu  2. 

Die  Leber  kann  bei  1  und  besonders  auch  bei  2  bedeutend  vergrößert  sein,  bis  10  kg 
wiegen,  ist  derb  bis  hart  und  zeigt  bei  der  Cirrhosis  carcinomatosa  oft  eine  verdickte  Kapsel. 
Mitunter  ist  die  Leber  aber  auch  nur  wenig  vergrößert  oder  gar  verkleinert,  äußerlich  einer 
atrophischen  Cirrhose  ähnlich.  Das  sah  Verf.  z.  B.  bei  einem  64jälir.  M.  (Fig.  346)  mit  hoch- 
gradigem Ascites,  wo  zugleich  noch  multiple  Gallengangscysten  an  der  Leberoberfläche  und 
knollige  Lebergewebshyperplasien  auffielen.  Es  fanden  sich  zahlreiche  Einbrüche  in  Venen 
und  Pfortaderäste  und  grünliche  Geschwulstpfröpfe  in  Lungenarterienästen,  was  selten  ist 
(vgl.  Wegelin  Lit.).  —  Die  Fälle  der  2.  Gruppe  machen  klinisch  den  Eindruck  einer  oft  mit 
starker  Vergrößerung  verbundenen  Cirrhose  (mit  Ascites). 

Den  Ausgangspunkt  dieser  Krebse  können  wohl  sicher  die  Leberzellen  selbst  abgeben 
(Schüppel,  Siegenbeek  van  Heukelom,  Verf.,  Pollak-Daniels);  ein  fortschreitendes  Wachstum 
durch  Umwandlung  von  Leberzellen  zu  Tumorzellen  wird  von  den  einen  (Ribbert  u.  a.,  Lit. 
bei  Wegelin)  strikte  negiert,  während  Verf.,  wie  auch  Goldzieher,  Bilder  sah,  welche  wohl  so 
aufgefaßt  werden  können.  Auch  die  Epithelien  der  Gallengänge  können  den  Ausgangspunkt 
bilden.  (Lit.  s.  bei  Henheimer,  der  Schlauchformen  mit  hohem  Cylinderepithel  fand).  B.Fischer 
möchte  die  meisten  Adenocarcinome  der  Leber  von  den  Gallengängen  ableiten,  was  aber 
Wegelin  mit  guten  Gründen  zurückweist.  Ferner  können  knotige  Hyperplasien  und  tubulöse 
Adenome  in  Carcinom  übergehen.  Manche  der  sog.  Adenome  der  Leber  (Lit.  bei  Schmieden), 
besonders  multiple,  sind  freilich  wohl  oft  bereits  primär  multiple  Carcinome.    (Vgl.  S.  608). 

Verf.  unterscheidet  mikroskopisch  3  Hauptformen  des  Lebercarcinoms: 

(a)  Die  erste  Form  zeigt  alveolär  angeordnete,  von  Bindegeicebe  umgebene  solide  Zapfen 
größerer  oder  kleinerer,  polymorpher  Zellen  (Alveolariypus,  von  manchen  zu  Unrecht  allein 
als  ,echtes'  Carcinom  bezeichnet),  die  unter  Aufhellung  des  Protoplasmas,  gröber  werdender 
Körnung  desselben,  Vergrößerung  und  größerem  Chromatinreichtum  der  Kerne  usw.  alle 
Übergänge  vom  Typus  der  Leberzellen  aus  zeigen  können. 

(B)  Die  zweite  Form  zeigt  Balken  und  Schläuche,  von  Kapillaren  (nicht  von  Bindegewebs- 
septen)  umgeben.  Die  verschieden  dicken,  mitunter  bis  10  und  12  Zellen  breiten  Balken  können 
fast  durchweg  solid  sein,  oder  aber  sie  sind  mehr  oder  weniger  reichlich  kanabsiert  und  zeigen 
dann  engere  oder  weitere  Lumina,  welche  Klümpchen  oder  Körnchen  von  Galle  resp.  Gallen- 
pigment, oft  in  größerer  Menge,  enthalten.  Die  peripheren  Zellen  der  Balken,  also  da,  wo  sie 
an  die  Kapillaren  angrenzen,  sind  entweder  nicht  von  dem  Gros  verschieden,  oder  sie  zeigen 
cylindrische  Gestalt.  Es  gibt  auch  Zapfen  mit  einer  unscharf  begrenzten,  durch  Zerfall  ent- 
standenen centralen  Lichtung.  Fälle  oder  Stellen,  in  denen  die  sobden  Zapfen  dominieren, 
haben  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Adenom;  nur  ist  alles  atypischer,  polymorphzelliger,  und  selbst 
syncytiale  Biesenzellen  kann  man  sehen.  Die  schlauchförmigen  Stellen  haben  gar  kerne  ent- 
fernte Ähnlichkeit  mit  Adenom.  —  Diese  Form  wird  von  manchen,  so  von  Frohmann,  Ribbert 
u.  a.  als  sog.  malignes  Adenom,  von  Siegenbeek  van  Heukelom  und  auch  von  Wegelin  als  ,Adeno- 
carcinom'  bezeichnet,  von  letzterem  darum,  weil  der  von  ihm  beschriebene  Tumor  einmal 
Ahnhchkeit  mit  Lebergewebe  zeigte  und  dann  durch  Wachstum  in  den  Gefäßen  und  Meta- 
stasen sich  als  mahgn  kennzeichnete.  Verf.  hält  diese  Bezeichnungen  nicht  für  glücklich, 
möchte  im  Gegensatz  zum  Alveolartypw  (a)  von  Carcinom  mit  Balken-  und  Schlauchtypus 
sprechen  und  .Adenocarcmom'  lieber  für  ■;  reservieren. 
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Für  a  und  ß,  welche  auch  Übergütige  zeigen  können,  ist  die  Abkunft  von  Leberzellen  anzu- 
nehmen, und  zwar  bei  den  allerhüufigsten,  in  Lebercirrhosen  entstehenden  Füllen,  von  den 
durch  Hyperplasie  ausgezeiclmeten  pseudoacinösen  Parenchymkömern.  Auch  Muir  und 
Goldsieher  teilen  diese  Ansicht. 

Gelegentlich  kann  man  auch  jene  knorrigen,  winkligen,  verästelten  Figuren  der  strotzen- 
den Gallenkapillaren  (s.  Fig.  356)  zwischen  den  Krebszellen  sehen,  so  in  dem  in  Fig.  346  ab- 
gebildeten Fall.  Das  ist  von  Interesse,  da  es  zeigt,  daß  der  evident  bösartige,  zum  Zerfall 
tendierende  Tumor  doch  noch  Galle  produzieren  kann.  (Den  Befund  von  Galle  im  Primär- 
tumor und  in  Metastasen  erhoben  zuerst  Perls,  ferner  Bock,  Heller,  Schmorl  u.  a.  Cloin  und 
M.  B.  Schmidt  beschrieben  Gallenkapillaren  auch  in  Metastasen,  die  teilweise  im  Skelett  saßen. 
Necker  [und  auch  Wegelin]  hält  diese  Gallenproduktion  in  Tumorzellen  für  das  wichtigste 
Kriterium  ihrer  Abkunft  von  Leberzellen.) 

(Ein  Unicum  ist  ein  Fall  von  Carcinom  mit  Flimmerzellen  von  Sokoloff.) 

(•[)  Es  gibt  dann  drittens  viel  seltenere  Adenocarcinome  in  unserem  üblichen  Sinne.  Sie 
entstehen  meist,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  in  cirrhotischen  Lebern,  deren  Bindegewebe  von 
verästelten  Zapfen,  die  vielfach  drüsenartige  Lumina  zeigen,  dicht  durchsetzt  ist.  Es  besteht 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Gallengangswucherungen  bei  der  Cirrhose,  und  man  sieht  auch 
Übergänge  von  denselben  zu  den  adenocarcinomatösen  Wucherungen  mit  ihren  atypischen 
Zellformen.  Die  zierlichen  Drüsenimitationen  setzen  sich  aus  polymorphen,  hohen  oder 
niedrigen,  zum  Teil  geschichteten  Cylinderzellen  zusammen,  können  teilweise  körnige  Galle 
im  Lumen  und  in  den  Zellen  enthalten.  Sie  können  Übergänge  zu  sehr  großen  soliden  Zell- 
haufen mit  großer  Polymorphie  (auch  Riesenzellen)  zeigen,  besonders,  wenn  sie  in  Gefäße 
einbrachen  (bes.  Pfortaderäste)  oder  in  die  pseudoacinösen  Körner  destruierend  eindrangen. 
So  sah  es  Verf.  z.  B.  in  einem  Fall  von  Krebsentwicklung  in  einer  Lebercirrhose  bei  einem 
44jähr.  Mann,  der  sich  aus  Varicen  des  Oesophagus  verblutete.  —  Die  Abkunft  der  Krebs- 
zellen von  gewucherten  Gallengangsepithelien  erscheint  durchaus  einleuchtend. 

Goldsieher  führt  auch  aus  auffallend  kleinen,  kaum  polymorphen  Zellen  bestehende, 
an  Krompecher's  Basalzellenkrebs  (s.  bei  Haut)  erinnernde  Geschwülste,  ferner  auch  Fälle 
von  Carcinoma  simplex  cubocellulare,  die  nicht  die  geringste  Ähnlichkeit  oder  Beziehung  zu 
Leberzellen  haben,  auf  Gallengangsepithelien  zurück. 

Lebercarcinome  kommen  meist  im  höheren  Alter  vor  (vgl.  Eggel),  ganz  selten  aber  auch 
bereits  schon  bei  Kindern  (Wegelin,  Lit.). 

Die  primären  Leberkrebse  machen  relativ  selten  Metastasen  (am  ersten  noch  in  den 
Lungen),  trotzdem  sie  häufig  in  die  Blutgefäße  innerhalb  der  Leber  einbrechen  und  sich  oft 
über  weite  Strecken  strangartig  darin  ausbreiten,  was  sowohl  m  peripherer  als  auch  in  zentraler 
Richtung  geschehen  kann.  Es  können  Geschwulstmassen,  die  in  einen  großen  Pfortaderast 
einbrachen,  auch  diskontinuierlich  in  dessen  Zweigen  fortgeschleppt  werden.  (Wenn  es  auch 
zweifellos  ist,  daß  durch  diese  bekannte  Ausbreitung  mancher  Leberkrebse  einmal  das  Bild 
primär-multipler  Tumoren  vorgetäuscht  werden  kann,  so  ist  es  andererseits  nicht  schwer, 
tatsächlich  primär-multiple  Carcinome  davon  zu  unterscheiden,  die  es  ebensogut  gibt  wie 
primär-multiple  Hyperplasien  und  Adenome  der  Leber.)  Zuweilen  werden  portale  Lymph- 
drüsen infiltriert.  Durch  Verstopfung  der  Pfortader,  die  auch  den  Stamm  derselben  betreffen 
kann  (s.  Fig.  346),  erzeugen  die  Leberkrebse  Milzschwellung,  Magen-,  Darmkatarrh  sowie 
Ascites.    Auch  kommt  starker  Icterus  vor,  wenigstens  öfter  in  der  Leber  selbst. 

(Einen  von  einem  großen  intrahepatischen  Gallengang  ausgehenden,  meist  von  schwerem 
Icterus  gefolgten  Krebs  rechnet  man  besser  nicht  zu  den  primären  Leberkrebsen,  sondern 
bezeichnet  ihn  einfach  als  Gallengangskrebs.  Diese  Krebse  werden  bei  den  Geschwülsten  der 
großen  Gallenwege  abgehandelt  werden.) 

Weitere  Lit.  über  Lebercarcinom  s.  im  Anhang. 
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Heine  Hypemepliroiue,  Knötchen  von  Xcbeiuiieronsuljstanz,  sind  in  der  Leber  nicht 
selten  (Beer,  Lit).  Größere  (haselnuß-  bis  walnußgroße)  Knoten  sind  selten  {Schmort,  Verf., 
Obemdorfer,  Bindo  de  Vecchi,  Lit.),  darunter  auch  maligne  Hypemephrome  (Pepere,  und  viel- 
leicht der  Fall  von  Donati,  White  u.  Mair).  Man  muß  sie  kennen,  um  sich  vor  Verwechslung 
mit  Adenomen  der  Leber  und  Leberzellcarcinomen  zu  schützen. 

2.    Sek  u  n  d  ä  r  e    C  a  r  c  i  n  o  m  e. 

Sie  sind  entweder  in  contimio  fortgesetzte  oder  aus  der  Nachbarschaft 
fortgeleitete,  was  retrograd  auf  dem  Lymphweg  geschehen  kann,  oder  eigent- 
liche metastatische  Krebse.  Letztere  sind  wohl  die  häufigsten,  und  die  Einfuhr  der 
Krebspartikel  und  ihre  weitere  Ausbreitung  und  Verschleppung  in  der  Leber 
erfolgt  sehr  oft  nachweislich  innerhalb  der  Blutbahnen.  Manche  metastatische 
Knoten  erhalten  dadurch  eine  radiäre  Anordnung. 

Der  primäre  Tumor  (zuweilen  nur  ganz  klein)  findet  sich  oft  in  einem  Organ  im  Wursel- 
rjebiet  der  Pfortader  (Magen,  Darm,  Pankreas,  Beckenorgane),  und  daher  dominiert  der  Cylinder- 
zellcharakter  bei  den  sekundären  Carcinomen.  Es  kommt  aber  auch  jede  andere  Art  von 
Krebs  metastatisch  vor,  von  demselben  Typus  wie  der  primäre  Tumor  oder  von  mehr  ent- 
differenziertem Charakter. 

Verf.  konnte  an  dem  Material  der  Basler  pathol.  Anstalt  beifolgende  Skala  der  Beteiü- 
gung  der  Leber  feststellen.  Metastasen  fanden  sich  bei  Pankreaskrebs  in  50,5%,  bei  Gallen- 
blasenkrebs in  39,5%,  bei  Magenkrebs  in  33%,  bei  Darm  krebs  in  33%,  bei  Mammakrebs  in 
32%,  bei  Oesophaguskrebs  in  23,5%,  bei  Schilddrüsenkrebs  in  18%,  bei  Uteruskrebs  in  12% 
und  bei  sämtlichen  Carcinomen  (1078  Fälle)  in  26,5%  (I.-Diss.  Jasnogrodsky). 

Die  Leber  ist  so  häufig  metastatisch  von  Tumoren  befallen,  daß  man  fast 
bei  jedem  selbst  ganz  peripheren  Krebs  Lebermetastasen  erwarten  kann.  Verf. 
sah  z.  B.  bei  einem  kleinen  Carcinom  der  Haut  der  großen  Zehe  Metastasen 
in  den  Leistendrüsen  und  in  der  Leber.  Die  Carcinommetastasen  treten  oft  so 
zahlreich  auf  und  mitunter  in  solcher  Größe  (einzelne  bis  kindskopfgroß),  daß 
die  Leber  den  höchsten  Grad  von  Vergrößerung  und  Gewicht  erreichen  kann. 

(Christian  berichtet  über  eine  15  kg  schwere  krebsige  Leber,  die  er  bei  Rectumcarcinom 
bei  einem  62jähr.  Mann  fand.) 

Die  Metastasen  präsentieren  sich  zuweilen  als  diffuse  krebsige  Infiltration 
größerer,  in  ihrer  äußeren  Form  nicht  wesentlich  veränderter  Lebergebiete. 
Häufiger  bilden  sie  Knoten,  die  entweder  hart  oder  weich  sind;  bei  ihrem 
Wachstum  infiltrieren  erstere,  also  die  eirrhösen  Formen,  meistens  die  Um- 
gebung, während  letztere,  vorwiegend  Adenocarcinome,  sie  verdrängen,  wobei  die 
Leberzellbalken  sich  konzentrisch  einstellen,  verschoben  und  abgeplattet 
werden.  Zuweilen  kann  man  die  Knoten  dann  leicht  aus  der  Leber  heraus- 
schälen. Die  Serosa  über  den  Knoten  ist  meist  stärker  vaskularisiert.  —  Die 
anfangs  meist  rein  weißen  Tumoren  können  durch  regressive  Veränderungen, 
wie  Verfettung.  Nekrose  (zuweilen  in  Form  von  weicher  oder  steiferer,  feuchter 
oder  trockener  Verkäsung)  und  kolloide  Umwandlung  oder  durch  Blutungen 
in  toto  oder  nur  im  Zentrum,  gelb,  gelbbräunlich  oder  rot  und  mitunter  cystisch 
werden;  der  zentrale  Zerfall,  der  bei  Scirrhen  noch  mit  starker  Schrumpfung 
verbunden  ist,  bedingt  an  den  subserös  gelegenen  sich  mehr  oder  weniger  stark 
an  der  Oberfläche  emporhebenden,  soliden  Knoten  eine  Einsenkung,  eine  Delle, 
den  sog.  Krebsnabel  (Fig.  347),  den  Verf.  aber,  wenn  auch  selten,  gleichfalls 
bei  sekundären  Sarcomen  der  Leber  sah. 


Secundäre  Lebercaicinome 


«15 


In  seltenen  Fällen  entstellen  scirrhöse  Infiltrate  mit  so  reichlichem  schwieligem  (iewebe, 
daß  man  mir  noch  Inseln  weichen  Tumorgewebes  darin  sieht  und  selbst  mikroskopisch  gar 
nicht  erkennen  kann,  daß  Lebergewebe  da  war.  —  Manche  Krebse  sind  so  reich  an  weiten 
Blutgefäßen,  daß  sie  als  teleangiektatisch  zu  bezeichnen  sind.  In  seltenen  Fallen  kann  das  zu 
Verblutung  in  die.  Bauchhöhle  führen  (s.  die  folgende  Beobachtung).  —  Die  metastatischen 
Knoten  können  ganz  breiig  oder  geradezu  cystiscll  werden.  Letzteres  ist  bei  Kolloidkrebsen 
besonders  häufig,  kommt  aber  auch  bei  anderen  Formen  vor.  Verf.  sah  das  n.  a.  z.  B.  in  zwei 
Fällen,  wo  dadurch  der  Verdacht  auf  Echinococcus  erweckt  wurde.  In  einem  Basler  Fall 
(kleiner  fungöser,  äußerst  gefäßreicher  CylinderzeUkrebs  der  Pars  pylorica,  40jähr.  Frau)  ent- 
hielt die  fast  5  kg  schwere  Leber  viele  gallertig-blutig  erweichte,  gefäßreiche  Knoten.     Der 


Fig.  347. 
Sekundäre  Krebsknoten  in  der  Leber  nach  CylinderzeUkrebs  des  Magens,    n  sog.  Krebsnabel. 
v  Vena  hepatica,  mit  krebsigem  Parietalthrombus.    Bei  a  hämorrhagisch  infiltrierter  Bezirk. 

3/5  nat.  Größe. 


größte  davon,  eiförmig  im  rechten  Lappen  gelegen,  hatte  19  cm  Querdurchmesser,  wölbte  sich 
halbkugelig  vor  und  fluktuierte.  Wegen  Verdacht  auf  Echinococcus  war  punktiert  worden. 
Mehrere  subseröse  Knoten  (vorn  rechts  und  hinten  links)  waren  an  der  Oberfläche  rissig  und 
durchblutet,  wie  geplatzt,  und  hier  prolabierten  weiche  Tumormassen.  Im  Abdomen  2700  cem 
Blut,  was  den  Tod  herbeigeführt  hatte.  In  eurem  Breslauer  Fall  war  von  einem  kleinen  weichen, 
sehüsselfömiigen  Krebs  unterhalb  der  Cardia  eine  kindskopfgroße  cystische  Metastase  in  der 
Leber  ausgegangen,  die  gleichfalls  den  Verdacht  auf  Echinococcus  erregte  und  die  Laparotomie 
veranlaßte.  (Die  irrtümliche  Diagnose  Echinococcus  kommt  auch  beim  Vorhandensein  nur 
weicher,  pseudofluktuierender  Knoten  gelegentlich  vor.)  Verf.  sah  ferner  cystische  Metastasen 
bei  einem  verhornenden  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  (43 jähr.  Mann).  Die  Leber  war 
teils  von  soliden,  weißen,  bröckligen,  verhornten  Krebsknoten,  teils  von  Cysten  durchsetzt, 
die  einen  dicken,  fadenziehenden,  klaren,  gelben  oder  gelbbräunlichen  Inhalt  und  vielfach 
eine  weiße,  krebsige  Wand  besaßen.  Die  Knoten  und  Cysten  waren  hier  meist  nicht  über 
kirschgroß.  Eine  solche  schleimige  Umwandlung  von  Metastasen  eines  Homkrebscs  ist  selten. 
Li  einem  zweiten  Basler  Fall  von  verhornendem  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  bei 
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einem  55jähr.  Mann  enthielt  die  Leber  mehrere  über  faustgroße  cystische  Höhlen  in  Krebs- 
knoten; letztere  waren  aus  mehr  runden,  kleinen  Zellen  zusammengesetzt,  mit  Neigung  zu 
Nekrose.  Viele  bis  kastaniengroße  Cysten  mit  wässerigem  Inhalt  sah  Verf.  in  Leberknoten  bei 
einer  83j.  Frau  nach  Vulvakrebs;  auch  die  Leistendrüsentumoren  waren  zum  Teil  cystisch. 

—  Zuweilen  kommt  Kdlkmfittration  von  Krebsmetastasen  vor,  wodurch  die  Knoten  mörtel- 
artig hart  werden.  Verf.  sah  z.  B.  bei  einem  kleinen  Cylinderzellkrebs  am  Pylorus  zahlreiche 
bis  kindskopfgroße,  verkalkte  Krebsknoten  in  der  Leber,  wodurch  das  Organ  3660  g  schwer 
geworden  war.    Der  Fall  betraf  eine  68jähr.  Frau  mit  hochgradiger  Osteoporose. 

In  continuo  fortgesetzt  entstehen  Lebercarcinome  am  häufigsten,  indem  ein 
Magen-  oder  Gallenblasenkrebs  auf  die  Leber  übergreift  (Fig.  357). 

Ziemlich  selten  erfolgt  im  Anschluß  an  einen  Magenkrebs  oder  Pankreaskrebs  von  der 
Leberpforte  aus  eine  sich  retrograd  in  den  Lymphgefäßen  verbreitende,  strangartige  Kreisinfil- 
tration der  Leber,  welche  die  Umgebung  und  Wand  der  Pfortader  und  Gallengänge  durchsetzt, 
so  daß  weiße,  sich  mehr  und  mehr  verjüngende  Plexus  oder  harte  Knötchen  von  Krebsgewebe 
in  das  Leberinnere  hineinziehen.  Besteht  gleichzeitig  braune  Atrophie  der  Leber,  so  braucht  das 
stark  durchsetzte  Organ,  wie  Verf.  sah,  gar  nicht  vergrößert  zu  sein.  Früher  hat  bereits  Vogel,  letzt  - 
hin  auch  Jacob  und  jüngst  Oeraudel  über  denselben  Modus  der  Metastasierung  berichtet.  Geraudel 
hält  kleine  harte  Knötchen  für  lymphogen,  genabelte,  große,  zahlreiche,  weiche  für  hämatogen. 

Sehr  oft  erfolgt  Durchbruch  von  Geschwulstmassen  und  krebsige  Thrombose  in  Lebervenen, 
was  wieder  weitere  Metastasen  (bes.  in  den  Lungen)  veranlassen  kann,  oder  der  Durchbruch 
erfolgt  in  Pfortaderäste,  wodurch  in  der  Leber  (Fig.  347  v)  infarktähnliche  Bildungen,  hämor- 
rhagische Infiltration  (Fig.  347  a)  und  Nekrose  (s.  S.  571)  entstehen  können. 

XVI.  Hypertrophie  und  Regeneration  des  Lebergewebes. 

Eine  wahre  Hypertrophie  der  sonst  gesunden  gesamten  Leber  ist  selten  und,  da  die  Größen - 
Verhältnisse  der  Leber  überhaupt  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  schwanken,  stets  mit  Vor- 
sicht zu  beurteilen.  Gewöhnlich  ist  eine  vergrößerte  Leber  pathologisch  (bindegewebig  induriert, 
vgl.  Rassle).  Auffallend  croße  Lebern  sollen  nach  Beneke  bei  rachitischen  Kindern  vorkommen. 

—  Partielle  (kompensalorisclie)  Hypertrophie  ist  nicht  selten.  Man  sieht  sie  im  groben,  wemi 
ein  Echinococcussack  z.  B.  den  rechten  Lappen  einnimmt  und  dessen  Parenchym  zur  Atrophie 
bringt;  der  linke  Lappen  kann  dann  außerordentlich  groß  werden  {Hollefeld,  Ponfick  u.  a.). 
Auch  bei  dem  Alveolarechinococcus  sieht  man  diese  Erscheinung.  Diese  kompensatorische 
FL  bildet  sich  selbst  noch  im  hohen  Alter  aus.  —  Infolge  eines  entzündlichen  Prozesses,  den 
man  meist  ganz  abgelaufen  findet,  kann  ein  ganzer  Lappen  zu  einem  kleinen,  fibrösen  Gebilde 
zusammenschrumpfen:  die  anderen  Lappen  findet  man  dann  vergrößert.  Auch  bei  der  Schnür- 
leber, bei  der  gelappten  Leber  der  Syphilitischen  (Lit.  bei  Scharr),  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Geschwulsthioten  oder  Cysten  (Cystenleber),  bei  seltenen  großen  solüären  Lebercysten  {Plenk) 
ferner  bei  großen  Abscessen  (vgl.  die  S.  583  erwähnte  Beob.  des  Verf.)  kann  man  eine  grobe 
Hypertrophie  und  Hyperplasie  beobachten.  Die  einzelnen  Acini  können  größer  erscheinen 
als  normal.  —  In  einem  Verhältnis,  das  oft  mir  mikroskopisch  nachweisbar,  vollzieht  sich  eine 
Regeneration  sehr  häufig  bei  noch  bestehenden  krankhaften  Veränderungen,  so  bei  den  ver- 
schiedenen Formen  chronischer  interstitieller  Hepatitis;  es  treten  Wucherungen  von  Leber- 
zellen und  Gallengangsepithelien  auf.  (Die  Meinungen  sind  darüber  geteilt,  ob  sich  aus  den 
Gallengangswucherungen  Leberzellen  entwickeln  können;  Ribberl  verneint  das  im  Gegensatz 
zu  Meder  mit  Entschiedenheit  [vgl.  auch  Hayami,  cit.  auf  S.  590].)  Nach  Ablauf  eines  mit 
Untergang  von  Leberzellen  einhergehenden  parenchymatösen  Entzündungsprozesses,  z.  B. 
nach  Infektionen  (u.  a.  Typhus  und  Pocken,  vgl.  Hiwbsehmann,  aber  auch  in  der  chronischen 
Malarialeber,  vgl.  Marchiafava  u.  Bignami)  und  Intoxikationen,  findet  stets  ein  ausgiebiger 
regenerativer  Ersatz  von  Leberzellen  statt  (s.  S.  581  u.  582).  Die  jugendlichen  Leberzellen 
können  bei  diesen  verschiedenen  Gelegenheiten  das  Bild  der  S.  589  bereits  erwähnten  ,hellen  Zellen' 
präsentieren.  Über  Regeneration  bei  experiment.  Phosphorvergiftung  s.  Oppel,  Manwaring  (Lit.). 
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Nach  Verletzungen  der  Leber  hat  man  experimentell  nachgewiesen  (v.  Podwyssozki),  daß 
sich  nicht  nur  in  nächster  Nähe  sondern  sogar  weit  entfernt  von  dem  gesetzten  Deiekt  eine 
regenerative  Wucherung  einstellt,  an  welcher  die  Leberzellen  (nach  Carraro  ausschließlich  diese) 
und  Epithelial  der  Gallengänge  in  ausgiebiger  Weise  teilnehmen.  —  Ponfick  zeigte,  daß  bei 
Tieren  diese  Ersatzjähigkeii  der  Leber  nach  partieller  Entfernung  sehr  groß  ist;  bei  Kaninchen 
kann  nach  Entfernung  von  V2 — 34  (nach  v.  Meister  und  Flock  sogar  von  '/s)  des  Organs  in 
relativ  kurzer  Zeit  durch  Vergrößerung  der  restierenden  Acini  durch  Hypertrophie  und  Hyper- 
plasie der  Leberzellen  eine  Regeneration  der  Leber  auf  das  ursprüngliche  Maß  erfolgen. 

Auch  nach  Leierruptur,  wofern  sie  nicht  durch  Blutung  tödlich  endet  (Lit.  bei  Edler), 
kommt  eine  ausgedehnte  Ersatzwucherung  der  Leberzellen  vor  (Hess,  Muir). 

XVII.  Parasiten  in  der  Leber. 

Am  wichtigsten  ist  clor  Echinococcus;  es  gibt  drei  Formen: 
a)  Der  Echinococcus  hydatidosus  s.  eysticus  s.  altricipariens  s.  endogenes  s.  E.  hominis. 
Das  ist  die  häufigste  Form  des  Echinococcus  —  s.  Fig.  322,  S.  572. 

Der  Echinococcus  ist  die  blasige  Jugendform  resp.  der  Finnenzustand  der  Taenia  eehino- 
coccus  (oder  nana)  des  Hundes.  (Die  Hunde  hifizieren  sich  durch  Fressen  von  Fleischabfällen 
verschiedener  Haustiere,    die  Echinokokken  #  , 

enthalten.  Die  Taenie  ist  ineist  in  größerer 
Anzahl  vorhanden.)  Die  dreigliedrige  Taenie 
ist  nur  4 — 6  mm  lang.  Sie  kommt  beim 
Mensehen  nicht  vor.  Ihre  Eier,  die  mit  dem 
Hundekot  abgehen,  infizieren  den  Menschen 
(gelegentlich  auch  alle  Haustiere,  desgl.  Vögel). 
Die  in  den  Verdauungskanal  gelangten  Ein- 
kommen durch  die  Pfortader  in  die  Leber  (sie 
können  auch  in  Lungen,  Milz,  Netz,  Gehini, 
Rückenmarkshöhle,  Knochen,  Nieren  sowie  in 
das  subcutane  Gewebe  gelangen).  Hier  bildet 
sich  aus  dem  Ei  (resp.  der  Oncosphaera)  die 
Blase  (s.  bei  Parasiten  S.  542),  die  in  2—3 
Monaten  walnußgroß  und  dann  noch  eine 
Acephalocyste  (Ech.  eysticus  sterilis)  ist.  Sie 
besitzt  eine  äußere  Schicht,  die  chitinöse 
Cuticula.  Diese  ist  anfangs  zart,  durch- 
sichtig, oder  sie  ist  geronnen,  eiweißähnlich, 
gelatinös,  milchweiß  und  zeigt  auf  dem  Querschnitt  lamellose,  sehr  charakteristische  parallele 
Streifung  (Fig.  2).  Beim  Einschneiden  rollen  sich  die  Ränder  der  Blase  ein  (Fig.  322).  Sie 
enthält  klare  Flüssigkeil  (spez.  Gew.  1009 — 1015),  reich  an  Kochsalz,  last  ohne  Eiweiß;  dieselbe 
gerinnt  weder  durch  Kochen  noch  durch  Säurezusatz;  sie  enthält  Benist  einsäure.  Die  Flüssig- 
keit der  Leberechinokokken  kann  Zucker  enthalten.  In  diagnostischer  Besiehung  bei  Probe- 
punktionen ist  der  Nachweis  von  Haken,  die  von  abgestorbenen  Parasiten  stammen  (Fig.  3), 
am  wichtigsten.  —  Innen  liegt  der  Cuticularsehicht  eine  dünne,  körnige  Parenehymschicht  auf. 
Kleine,  fischeier-  oder  griesartige  Verdickungen  der  Keimschicht,  die  bei  äußerer  Betrachtung 
der  Blase  als  weiße  Pünktchen  durchscheinen,  sind  die  Brutkapseln,  deren  Wand  aus  der 
Parenehymschicht  besteht,  welche  auch  die  Blase  auskleidet,  während  sie  innen  eine  Cuticular- 
sehicht trägt.  In  diesen  entstehen  (ca.  5 — 15)  Echinococcusköpfe,  Skolices,  die  mit  einem  Stil 
an  der  Brutkapsel  befestigt  sind.  Die  Skolices  haben  eine  Länge  von  höchstens  0,3  mm, 
besitzen  vom  em  Rostellum,  vier  Saugnäpfe  und  doppelten  Hakenkranz  (s.  Fig.  1)  mit  Häkchen 
von  zweierlei  Größe.    In  ihrem  Inneren  enthalten  sie  zahlreiche  Kalkkömchen.    Die  Skolices 
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1    Skolex   mit 


Echinococcus 

Köpfchen,  doppeltem  Hakenkranz.  Zahlreiche 
Kalkkörner  im  Inneren.  2  Chitinöse,  lamellose 
Cuticula  mit  paralleler   Streifung.      3  Lose 
Haken;  stärkere  Vergr. 
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flottieren  in  dem  wasserklaren  Inhalt  des  Bratraums.  Sie  sind  kontraktil,  können  den  Kopf 
einziehen  und  ausstülpen.  Skolices  und  Brutkapseln  können  eine  cystische  Umwandlung 
erfahren  und  sich  so  in  (innere)  Tochterblasen  verwandeln.  Air  der  Innenwand  der  Tochter- 
blasen entstehen  neue  Bratkapseln  mit  Skolices,  welche  wiederum  eine  blasige  Umwandlung 
erfahren  und  so  zu  Enkelblcisen  werden  können.  Manche  Tochterblasen  sind  steril,  ohne  Sko- 
lices. Die  Mutterblase  kann  durch  den  Druck  zahlreicher  Tochterblasen  ganz  zugrunde  gehen, 
und  die  Tochterblasen  liegen  dann  in  einem  Sack,  in  einer  Kapsel,  welche  von  dem  umgebenden 
Bindegewebe  (in  dem  zuweilen  auch  Riesenzellen  zu  sehen  sind)  gebildet  wird.  Die  Zahl  der 
Tochterblasen  beträgt  gewöhnlich  einige  Dutzend,  sie  kann  aber  die  Höhe  von  mehreren  Tausend 
erreichen.     Der  ganze  Echinococcussack  kann  dann  ein  Gewicht  von  10 — 15  kg  haben. 


m^m^0 


Fig.  351. 
Echinococcus  multilocularis,  Alveolarechhiococcus.  Sagittalschnitt  durch  den  r.  Lappen. 
Von  einem  30jähr.  Mann.  Die  Leber  war  olivengrün;  in  der  großen  Höhle  war  icterisch 
gefärbter  Eiter.  Membranen  in  GaUengängen  und  Pfortaderästen.  An  einzelnen  Stellen 
fanden  sich  mikroskopisch  Skolices  mit  Häkchen.  Samml.  der  pathol.  Anstalt  zu  Basel.  Zeich- 
nung von  cand.  med.  F.  Müller.     "/-  nat.  Gr. 
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Bilden  sich  keine  Brutkapseln,  bleibt  die  Blase  steril,  so  ist  sie  eine  Acephaloeysle  (Ech. 
erst,  sterilis).  —  Die  Blase  kann  auch  einfach  bleiben,  laust-  bis  kindskopfgroß  werden,  bildet 
an  der  Innenfläche  neue  Brutkapseln  und  Köpfchen  und  enthalt  klare  Flüssigkeit. 

b)  Im  Gegensatz  zu  dieser  endogenen  Blasenbildung  kann  auch  —  was  bei  manchen 
Haustieren  (besonders  Schweinen)  häufig  ist  —  gelegentlich  beim  Menschen  eine  exogene  Blasen- 
bildung stattfinden  (Echinococcus  granülosus,  scoliciparicns,  E.  vetcrinorum).  Die  Blasen 
sind  höchstens  hühnereigroß. 

Tochterblasen  können  unabhängig  von  der  Parenchymschicht  innerhalb  der  Wand  ent- 
stehen, eine  innere  Parenchymschicht  erhalten  und  Brutkapseln  entwickeln.  Bei  ihrem 
Wachstum  dehnen  sie  die  Wand  der  Mutterblase  aus,  wölben  dieselbe  nach  außen  buckel- 
nder divertikelartig  vor  und  können  sie  schließlich  durchbrechen.  Dann  stellen  sie  außen 
liegende,  selbständige  Blasen  dar.  Gleichzeitig  findet  an  der  Innenfläche  der  Muttercyste  die 
Bildung  von  Brutkapseln  statt. 

c)  Der  Echinococcus  multilocularis  (alvcolaris,  ulcerosus,  Alveolarechinococcus)  ist  eine 
3.  Varietät  des  Echinococcus.  Diese  Form  wird  in  manchen  Gegenden  (Südwestdeutschland, 
Schweiz,  Rußland)  häufig,  in  anderen  (z.  B.  in  Norddeutschland,  Island)  fast  nicht  beobachtet, 
während  der  gewöhnliche  Echinococcus  dort  recht  häufig  ist. 

Der  E.  multilocularis  der  Leier  sieht  zunächst  gar  nicht  wie  ein  Blasenwurm  aus,  sondern 
es  entsteht  eine  oft  mit  sehr  starker  Vergrößerung  verbundene  Veränderung  in  der  Leber, 
die  manchmal  viel  mehr  einem  scirrhösen  GalUrtkrebs  gleicht  und  auch  dafür  gehalten  wurde, 
bis  Yircliou  (multiloculäre  ulcerierende  Echinokokkengeschwulst)  ihre  parasitäre  Natur  er- 
kannte*). Die  einzelnen  Blasen  werden  hier  nur  wenig  groß  (mikroskopisch  klein  bis  hirse- 
korn-  und  erbsengroß ),  vor  allem  haben  sie  fast  keinen  flüssigen  Inhalt,  sondern  bilden  gallertige, 
klumpige  Massen  (mit  der  charakteristi- 
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sehen  parallelen  Streifung),  gewisser- 
maßen leere  Blasen,  in  denen  sich  je- 
doch auch  Skolices  mit  Häkchen  finden. 
Die  Blasen  zwängen  sich,  dicht  anein- 
ander gereiht,  oft  auch  zusammen- 
hängend, durch  das  Lebergewebe  hin- 
durch, was  nach  Virchow  auf  dem  Wege 
der  Lymphgefäße  geschieht,  in  welche  die 
Keime  zuerst  hineingelangen  sollen. 
Nach  Friedreich  kommt  der  Keim  zu- 
erst in  die  Gallengänge.  In  beide  Kanal - 
Systeme  können  sie  aber  auch  sekundär 
einbrechen  und  sich  darin  ausbreiten 
(wobei  sich  Falten  und  Knäuel  von 
Chitinmembranen  bilden)  und  dieselben 
durch  Druck  usurieren;  ja,  auch  in  den 
Blutgefäßen  kann  eine  Ausbreitung  er- 
folgen, doch  schließen  sich  dieselben  viel- 
fach auch  vorher  durch  Endovasculitis. 
Das Le berparenehym  zwischen  den  Blasen 
atrophiert  durch  Druck  oder  verfettet 
oder  wird  nekrotisch,  wahrscheinlich 
durch  Toxinwirkung  des  Parasiten.  Die 
fibrösen  Teile  verdicken  sich  schwielig;  die  erkrankte  Partie  kann  steinhart  werden,  zeigt,  kerne 

*)  Differentialdiagnostisch'kommen  sonst  in  Betracht:  a) gallertige  Carcinome,  b)  Cysten  - 
leber,  c)  areoläre,  bienenwabenartige,  lokal  angehäufte  ältere,  z.  B.  aktinomykotischeAbsceßchen. 


Fig.  352. 
Echinococcus  multilocularis  der  Leber.  In  zell- 
reichem  fibrösem  Gewebe  liegen  die  feingestreiften, 
meist  faltig  zusammengefallenen  tierischen  Mem- 
branen; die  schwarzen,  den  Blasen  außen  anliegen- 
den Flecken  sind  Piiesenzellen,  welche  zum  Teil 
zu  Syneytien  verschmolzen  sind.     Ganz  schwache 

Vergr. 
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Fluktuation  und  kein  Hydatidenschwirren.  Zwischen  den  trüben,  weißen,  schwieligen  Massen,  die 
einen  faustgroßen  und  größeren  Bezirk  der  Leber  einnehmen,  liegen  runde  oder  verästelte  Gallert- 
klumpen oder  glaihvandige,  mit  gallertiger  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume,  Alveolen,  die  durch 
keine  eigentliche  Kapsel  gegen  das  umgebende  Gewebe  abgeschlossen  sind,  und  die  dem  ganzen 
Herd  ein  poröses  Aussehen  geben.  —  Mikroskopisch  (Fig.  352)  rindet  man  den  Membranen  anlie- 
gend vielfach  Riesenzellen  (Fremdkörperriesenzellen)  in  Gi-anulationsgeiccbe  (Guillebeau  u.  a.,  so 
Caesar,  machten  auf  die  Ähnlichkeit  mit  infektiösen  Granulomen,  speziell  mit  Tuberkulose, 
namentlich  an  den  jüngeren,  epitheloidzelireichen  und  auch  riesenzellenhaltigen  Partieen  auf- 
merksam). Auch  Verkäsungen  (Mangold,  Posselt  u.  a.)  kommen  vor.  Meist  rinden  sich  stärkere 
Gallengangswucherungen.    Die  Gallertmasse  kann  durch  Kalkkrümel  und  Fettdetriius  getrübt  sein. 

Die  schlecht  ernährten  zentralen  Bindegewebssepten  können  nekrotisch  werden  und 
gallig  durchtränkt  sein,  so  daß  unregelmäßige,  kleinere  oder  größere,  selbst  bis  über  rnanns- 
kopfgroße  Ulcerationsliölileii  mit  rauher  Innenfläche  entstehen,  deren  flüssiger  Inhalt  gallig 
oder  auch  blutig  gefärbt  sein  und  viele  Liter  betragen  kann.  Liegt  eine  solche  Höhle  unter 
der  Oberfläche,  so  kann  sie  eventuell  auch  als  fluktuierend  palpiert  werden.  Tritt  Eiterung 
hinzu,  so  kann  die  parasitäre  Natur  dieser  Leberveränderung  noch  schwerer  zu  erkennen  sein. 
—  Selten  sind  kleine,  kirsch-  bis  hühnereigroße  Alveolarechinokokken,  die  makroskopisch  oft 
schwer  zu  beurteilen  sein  können. 

Höchst  wahrscheinlich  Hegt  diesem  Echinococcus  eine  andere  Taenie  als  die  gewöhn- 
liche zugrunde;  doch  sind  die  Ansichten  über  diesen  Punkt  noch  geteilt  (vgl.  Elenevsky).  Vogler 
hob  die  größere  Zartheit  und  Schlankheit,  größere  Länge,  geringere  Krümmung,  viel  bedeuten- 
dere Länge  der  Wurzelfortsätze  der  Häkchen  beim  E.  m.  hervor,  und  Posselt  teilt  durchaus 
diese  Ansicht.  (S.  auch  MangohVs  Fütterungsversuche  und  Zsehentsch,  Lit.).  Nach  Melnikoic- 
Easwedenkow  soll  das  Vorhandensein  einer  kömigen,  „Embryonen"  verschiedener  Art  aus- 
scheidenden Parenchymschicht  nicht  nur  an  der  Innenseite  der  Chitinkapsel  sondern  auch  an 
deren  Außenseite  eine  charakteristische  Besonderheit  des  E.  m.  darstellen.  Virchow,  Hauser, 
Jenckel  (Lit.)  u.  a.  glauben  dagegen,  daß  der  E.  multilocularis  von  derselben  Taenie  gebildet 
werde  wie  der  hydatidosus.  — Posselt  ist  der  Ansicht,  daß  für  die  Häufigkeit  des  Ech.  hydat.  der 
Reichtum  an  feinwolligen  Schafen  (nicht  der  Hundereichtum),  für  die  des  Ech.  mult.  der  Kinder- 
reichtum von  Belang  sei.  Er  weist  ferner  darauf  hin,  daß  der  Ech.  mult.  noch  nie  bei  Kindern 
beobachtet  wurde,  bei  denen  doch  der  hydat.  oft  genug  vorkommt. 

Folsfei)  des  E.  m.  sind  Kompression  von  Pfortader  und  Gallenwegen,  was  zu  Ascites  und 
Icterus  führt.  Auch  Durchbruch  in  die  Pleurahöhle,  Lunge,  Gallenblase,  die  Cava  inf.  (Zsehentsch. 
Lit.)  kommt  vor;  auch  Metastasen  können  entstehen.    Meist  ist  Milztumor  vorhanden. 

Über  E.  m.  des  Gehirns  vgl.  bei  diesem.    Vgl.  auch  A'«oc/ic»echinokokken. 

Nach  Elenevsky  kommt  der  Alveolarechinococcus  auch  in  anderen  Organen  ("Milz,  Neben- 
niere) primär  vor.    Hauser  beschrieb  einen  E.  m.  der  Lunge  und  Pleura. 

Der  in  der  Leber  am  häufigsten  auftretende  Echinococcus  hydatidosus 
bevorzugt  den  rechten  Lappen,  besonders  dessen  oberen  Teil  nahe  dem  Zwerch- 
fell. Er  kommt  einzeln  oder  mehrfach  vor,  entwickelt  sich  sehr  langsam  und 
kann  schließlich  über  Mannskopfgröße  erreichen  (Gewicht  bei  einem  Fall  der 
Basler  Sammlung  von  einem  74jähr.  Mann  bis  zu  6  Kilo).  Bei  längerem  Bestand 
bildet  sich  durch  Wucherung  des  umgebenden  Bindegewebes  eine  sekundäre 
fibröse  Kapsel  um  die  Blase. 

Betreffs  der  mutmaßlichen  Wege,  auf  dem  die  Embryonen  des  Ech.  hyd.  in  die  Leber 
gelangen,  gilt  das  S.  617  Gesagte  (s.  auch  Chiari,  Lit,). 

Verlan!  der  gewöhnlichen,  hydatidösen  Lebereehinokokke-n :  Die  Blase  kann  schon  in 
einem  frühen  Stadium  absterbeil  (nach  Mehlhose  käme  das  Absterben  häufig  mit  Hülfe 
bakterieller  exsudativer  und  produktiver  Entzündungsprozesse  in  der  die  Parasiten  umgeben- 
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den  Organhaut  zustande);  dann  wird  die  Flüssigkeit  zum  Teil  resorbiert,  die  Blase  kollabiert, 
faltet  sich;  später  findet  man  in  der  Kapsel  nur  einen  schmierigen  Brei,  der  Fettdetritus  und 
reichlich  Cholestearin  enthält  und  in  welchem  oft  noch  Haken,  zu  finden  sind.  Die  Kapsel 
schrumpft  und  verkalkt  Auch  der  käsige  Detritus  im  Innern  kann  verkalken.  So  kommt  es 
sehr  oft,  vielleicht  in  50%  der  Fälle,  zur  Spontanheilung.  Solche  Fälle  verlaufen  latent.  — 
Leoende  E.  machen  sich  durch  Druck,  der  gelegentlich,  wenn  er  die  Leberpforte  oder  direkt 
einen  benachbarten  Gallengang  trifft,  Icterus  hervorruft  (Lit.  bei  Quenu)  und  ferner  Blut- 
stauung bewirken  kann,  bemerkbar. 

Andere  Fälle  werden  gefährlich,  indem  Eiterung  oder  Verjauchung  hinzutritt.  Nach 
Traumen,  ferner  nach  Punktionen,  vielleicht  auch  durch  hämatogenen  Hinzutritt  von  Eiter- 
erregern (vgl.  J.  Koch.  Mehlhose)  kann  die  Umgebung  in  Eiterung  geraten,  der  Inhalt  in  Eiter 
untergehen.  Es  entsteht  dann  ein  Absceß,  in  welchem  zuweilen  noch  eingerollte  Reste  der 
Membran  und  meistens  noch  Haken  zu  finden  smd.  (Die  intakte  Hydatidenmembran  läßt 
keine  Bakterien  durch;  Troisier  fand  bei  einem  Typhusfall,  dessen  Blutserum  in  Lös.  ^200 
agglutinierte,  weder  Typhus -Agglutinine  noch  -Antikörper  in  der  Flüssigkeit.) 

Auch  die  weitere  Umgebung  kann  mitbeteiligt  werden,  und  es  kann  Durchbruch  *) 
in  ein  benachbartes  Hohlorgan  erfolgen.  Das  kann  mit  oder  ohne  Abscedierung  geschehen; 
in  letzterem  Fall  werden  die  umgebenden  Teile  durch  Druck  zum  Schwund  gebracht,  oder 
es  wirkt  ein  oft  nur  geringfügiges  Trauma  mit.  Verf.  sah  z.  B.  einen  Fall,  wo  bei  einem  jungen 
Manne  durch  heftiges  Tanzen  eine  Ruptur  eines  Leberechinococcus  eingetreten  war.  Eröffnet 
sich  der  Sack  in  die  Bauchhöhle,  so  folgt  entweder  eine  bald  zum  Tode  führende  eitrige  Peri- 
tonitis, und  zwar  wenn  die  Cyste  vereitert  war,  —  oder  es  treten  mf olge  Resorption  der  Eehino- 
coccusflüssigkeit  vergiftungsartige  Symptome  auf  (Erbrechen,  Durchfälle,  Urticaria,  Eosino- 
philie [kein  sicheres  Zeichen,  Barling-Welsh]  und  acute  mehr  oder  weniger  heftige  peritoneale 
Reizerscheinungen,  was  aber  meist  gut  abläuft  (s.  Oehlecker,  Lit.)  —  oder  die  Folgen  sind  ernster: 
wenn  der  Echinococcussack  Tochterblasen  enthielt,  so  können  diese  auf  das  Peritoneum  aufge- 
pfropft werden,  regen  eme  produktive  Entzündung  der  Unterlage  an  (dabei  können  auch  Riesen- 
zellen  auftreten,  vgl.  S.  556),  setzen  sich  fest  und  können  sich  weiter  entwickeln;  das  kann 
an  zahllosen  Stellen  zugleich  geschehen  und  von  lebhafter,  allgemeiner  Peritonitis  (die  einer 
tuberkulösen  ähneln  kann,  F.  Weber  u.  a.)  begleitet  sein.  Ausgang  meist  infaust  (vgl.  Kablvkoff). 
Die  Blasen  können  später  so  von  Adhäsionen  umgeben  sein,  daß  sie  scheinbar  subperitoneal 
liegen.  Natürlich  können  auch  einmal  Embryonen  (Skolices)  bei  Ruptur  eines  Leberechino- 
coccus frei  und  implantiert  werden  und  später  zu  Blasen  auswachsen.  —  In  anderen  Fällen 
findet  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle,  die  Lunge  und  Bronchien  statt 
(s.  S.  318)  oder  in  den  Magen,  Darm,  das  Nierenbecken  (meist  rechts),  sein-  selten  in  die  Harn- 
blase, ferner  in  die  Gallenwege  (Lit.  Carle),  was  nach  Quenu  (Lit.)  Cholangitis  nach  sich  zieht 
und  die  häufigste  Ursache  des  Icterus  bei  cystischem  Echinococcus  ist.  Sehr  selten  ist  Durch- 
bruch in  Lebervenen,  wie  ein  Präparat  der  Basler  Sammlung  von  einem  37jähr.  Mann  zeigt 
(mitbeschrieben  in  der  Arbeit  von  Deve,  Lit.),  oder  in  die  Vena  cava  (eventuell  tödliche  Lungen- 
embolie). —  Durch  den  Druck  eines  großen  Sackes  kann  ein  ganzer  Leberlappen  zum  Schwund 
gebracht  werden.  Das  langsame  Wachstum  des  Sackes  ermöglicht  eine  ausgiebige  kompen- 
satorische Hypertrophie  des  übrigen  Leberparenchyms  (vgl.  S.  616). 

Lit.  bei  Peiper,  E.  IX  ersch.  1905  u.  Über  chirurgisch  wichtige  Lokalisationen  des  E.  bei 
Frangenheim  (bis  1906),  A.  Becker  (bis  1908);  s.  auch  Parlavecchio. 

Andere  Parasiten  in  der  Leber. 
Pentastomum  denticularuni,  die  Larve  von  P.  taenioides,  oder  Linguatula  rlunaria  (eines 
lanzettförmigen,  in  der  Nase  des  Hundes  lebenden  Tieres)  ist  der  häufigste  Parasit  der  Leber. 


*)  Während  Spontandurchbrüche  beim  hydatidösen  Echinococcus  ungemein  häufig  smd, 
sind  sie  bei  Alveolarechinococcus  sehr  selten  (vgl.  Posselt,  Lit.). 
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Diese  Larve  bewohnt  vorzugsweise  die  Leber  und  sitzt  meist  unter  der  Glissonsehen  Kapsel. 
P.  ist  zwar  an  manchen  Orten  ein  sehr  häufiger  Befund  (in  Basel  seltener),  jedoch  ohne  Be- 
deutung. "Weniger  oft  kommt  er  in  Milz,  Niere,  Lunge  (subpleural),  eher  im  Mesenterium 
oder  in  der  Darmwand  vor  (vgl.  Laengner).  Man  trifft  es  in  der  Regel  als  verkalktes,  von  einer 
derben  fibrösen  Kapsel  umgebenes  Körperchen,  bis  erbsengroß,  zuweilen  halbmondförmig,  platt- 
rund. Mikroskopiert  man  den  verkalkten  Inhalt  nach  Auflösung  in  Salzsäure,  so  erkeimt  man 
zuweilen  die  Larve,  die  2 — 4  mm  lang  ist,  einen  stacheligen  segmentierten  Chitinpanzer  hat 
und  an  ihrem  Kopfende,  einen  Mund  und  4  Haken  (Füße)  besitzt.  (Der  erwachsene  Parasit 
selbst  wurde  nur  sehr  selten  bei  Menschen  mit  vieljährigem  Xasenbluten  beobachtet,  Laudon. ) 
—  Von  anderen  Parasiten  kommen  vor:  Cysticerken  (selten),  Distomum  hepaticum  (Leber- 
egel), lanceolatum  und  haematobium  (selten;,  felineum  (sehr  selten);  (diese  Parasiten  s.  S.  547). 
Besonders  in  den  Tropen  kommen  Distomumfomien  vor,  welche  schwere  Leberveränderungen 
(große,  blasige  Säcke,  in  denen  man  die  platten  Distomen  findet)  hervorrufen.  Ascaris  lum- 
brieoides,  als  seltene  Ursache  von  Leberabscessen,  s.  S.  545.  Psorospermien  (Coccidium  ovi- 
forme)  im  Innern  der  Leber  oder  in  der  Kapsel  sind  beim  Menschen  selten.  (Bei  Kaninchen 
sind  sie  sehr  häufig,  erzeugen,  in  ungeheuren  Mengen  in  den  Gallengängen  sitzend,  weiße, 
käsige  oder  eitrig -käsige  Herde  [Coccidienknoten] ;  diese  bestehen  aus  erweiterten  Gallengängen, 
deren  von  Epithel  ausgekleidete  Wände  mehr  oder  weniger  stark  papillär  gewuchert  sind, 
so  daß  die  Knoten  in  etwa  adenomatösen  Geschwülsten  gleichen.) 


H.  GaUengänge  und  Gallenblase. 

I.  Anatomie. 

Mit  Aschoff  kann  man  an  der  Gallenblase  folgende  5  Schichten  unterscheiden:  Tunica 
mucosa,  T.  muscularis,  T.  fibrosa,  T.  subserosa,  T.  serosa,  letztere  3  zusammen  als  Binde- 
gewebsschicht  bezeichnet.  Das  Gerüst  der  netzförmigen  Fältchen  der  Mucosa  (vgl.  Sudler) 
besteht  aus  feinen  Fasern  und  spärlichen  Bindegewebszellen.  Luschkasche  Gänge  sind  Aus- 
stülpungen des  Oberflächenepithels,  leicht  mit  Drüsen  (die  aber  normalerweise  nur  im  Hals 
der  Gallenblase  als  echte  Schleimdrüsen  vorkommen)  zu  verwechseln;  sie  können  verzweigt  sein 
und  kolbige  Enden  besitzen  und  bis  in  die  T.  fibrosa  reichen.  Die  Epithelien  enthalten  oft 
Fetttröpfchen  (Fettresorption,  physiologisch)  sowie  Pigmentkörner  (niedergeschlagene  resor- 
bierte Gallenfarbstoffe)  und  sezernieren  Schleim.  —  Gelbe  Zöllchen,  die  man  nicht  selten  in 
zierlichster  Anordnung  auf  der  grasgrünen  Mucosa  sieht,  sind  mit  feinkörnigen  Fettmassen 
injizierte  Lymphgefäße;  die  Fettkörnchen  liegen  in  großen  Zellen,  welche  die  Lymphgefäße 
prall  ausfüllen.  —  S.  auch  Anatomie  bei  Testut,  Shikinami. 

II.  Mißbildungen. 

Die  Gallenblase  kann  fehlen  (sehr  selten).  Verf.  sah  das  in  zwei  Fällen  bei  Erwachsenen. 
(Lit.  bei  Bulenlwfer.)  —  Die  Papille  kann  abnorm  ausmünden;  die  Ausmündungsstelle  kann 
verdoppelt  sein,  sie  kann  ferner  zu  hoch  im  Duodenum,  ganz  nahe  am  Pylorus,  Hegen.  —  Der 
Ductus  choledochus  kann  verdoppelt  sein  (Meckel).  —  Sehr  selten  ist  „Aplasie"  der  Gallenwege, 
wobei,  wie  Harbitz  und  Verf.  (publ.  von  Feer,  Lit.)  bei  einem  Neugeborenen,  Cesaris-Demel 
bei  einem  3,5  monat.  icterischen  Kinde  mit  hämorrhagischer  Diathese  sahen,  alle  Gallenwege 
vom  Hilus  hepatis  bis  zum  Duodenum  zu  fehlen  scheinen  und  das  Bild  eurer  fiiliären  Cirrhose' 
entstehen  kann.  Nach  Beneke  (Lit.)  kann  es  sich  hier  aber  nur  um  nachträgliche  Obliteratwn, 
eine  primäre  innere  Abschnürung,  handeln,  da  es  ohne  Choledochus  auch  keine  Leber  gäbe. 
Manche  Fälle  von  kongenitaler  Atresie  der  großen  Gallenwege  werden  der  Syphilis  zugeschrieben. 
Thomson  und  besonders  Beneke  und  Flebbe  (Lit.)  halten  aber  auch  die  Amiahme  einer  luetischen 
Choledochusatresie  ganz  oder  meist  für-  unbegründet,    (Vgl.  auch  MalUeu.)    Eine  Stenose  der 
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großen  Gallengänge  infolge  von  gummöser  Cholangitis  ist  aber  anzuerkennen;  Verf.  sah  selbst 
öfter  solche  Fälle.  —  Sehr  selten  ist  Tamgenitah  cystenartige  Erweiterung  des  Choledochus,  sog. 
Choledochuscyste,  infolge  Enge  oder  ventilaitiger  Klappenbildung  am  unteren  Choledochusendc; 
ein  großer  cystischer  Tumor  kann  die  Bauchhöhle  ausfüllen  (klinisch  Verwechslung  mit  Echino- 
coccus).   (Lit.  Dreesmann,  Wettwer,  Weiss,  Ebner,  Heiliger.) 

III.  Entzündung  der  Gallengänge  und  Gallenblase, 
Cholangitis  und  Cholecystitis. 

1.  Einfache  katarrhalische  Entzündung  der  Gallengänge  und  Gallenblase. 

Die  Eirt zündung  kann  Gallenblase  und  Gallengänge  zugleich  oder  einzeln 
betreffen;  am  häufigsten  erkrankt  die  Pars  duodenalis  cliolednehi.  Der  Katarrh 
entsteht  meist  durch  Fortleitung  eines  Gastroduodenalkatarrhs. 

Zuweilen  entsteht  der  einfache  Katarrh  so,  daß  die  (in  der  Norm  sterile,  jedoch  nicht 
bakterizide)  Halle  infolge  Behinderung  des  Abflusses  stagniert  und  dann  von  Darmbakterien 
(Colibakterien,  für  die  die  Galle  sogar  einen  ziemlich  guten  Nährboden  darstellt)  durchsetzt 
wird;  häufig  jedoch  erfolgt  unter  diesen  Umständen  eitrige  Entzündung.  —  Auch  Phosphor 
und  Arsen  können  Katarrh,  besonders  der  kleinen  Gallengänge,  hervorrufen.  —  Mitunter  tritt 
der  Katarrh  sekundär  bei  schweren  Infektionslcrankheiten  (Typhus,  Cholera,  Pocken  u.  a.)  auf. 
Bei  Typhus  finden  sich  sehr  häufig  TyphusbaciUen  in  der  Gallenblase  und  auch  in  den  Gallen- 
gängen (Chiari)  (vgl.  S.  511),  desgl.  bei  Cholera  (vgl.  Eng.  Fraenkel).  Über  die  verschiedenen 
möglichen  Wege,  auf  welchen  Bakterien  in  die  Gallenblase  gelangen  können  s.  S.  504.  Anderes 
über  Bakteriologie  der  Cholecystitis  s.  bei  Laubenheimer. 

Cholecystitis  und  Steinbildimg  s.  bei  dieser. 

Die  akut  katarrhalische  Schwellung  der  Schleimhaut  oder  die  Verstopfung 
durch  dickes,  trübes,  von  Rundzellen  durchsetztes,  schleimiges  Sekret  kann 
Verschluß  des  nach  der  Papille  zu  enger  werdenden  Ductus  choledochus*)  oder 
der  Papille  selbst  bewirken.  Da  der  Druck,  unter  dem  die  gestaute  Galle  stellt, 
das  Hindernis  nicht  zu  überwinden  vermag,  so  folgt  Rückstauung  der  Galle, 
Übergang  derselben  in  die  Lymphe  und  durch  diese  in  das  Blut.  Dadurch  ent- 
steht Icterus  (Gelbsucht).  Die  durch  Katarrh  hervorgerufene  Gelbsucht  heißt 
Icterus  catarrhalis  (dieser  schwindet  meist  nach  einigen  Wochen). 

Da  die  akute  katarrhalische  Affektion  im  allgemeinen  eine  sehr  leichte  ist  und  oft  schnell 
wieder  schwindet,  so  ist  es  ein  Zufall,  wenn  man  sie  einmal  bei  der  Sektion  antrifft.  Die  Schleim- 
haut erscheint  dann  gerötet,  weich,  geschwollen  und  mit  zähem,  durch  Leukocyten  getrübtem, 
grauweißem  Schleim  bedeckt.  Bei  starkem  Druck  auf  die  Gallenblase  kann  man  aus  der  Papille 
des  Ductus  choledochus  häufig  einen  zähen,  schleunigen,  grauweißen  Pfropf  ausdrücken.  (Der 
schwache  Sekretionsdruck  vermochte  das  nicht.)  In  manchen  Fällen  verliert  die  Schleimhaut 
nach  dem  Tode  wahrscheinlich  ihren  Turgor,  und  daher  läßt  sich  ein  Verschluß  nicht  mehr 
dartun. 

Chronische  und  recidivierende  Katarrhe  führen  zu  dauernder  Erweiterung  der  Wege 
und  zu  Verdünnung  der  Wand,  seltener  zu  polypöser  Verdickung  der  Schleimhaut.  (Bei  älteren 
Individuen  erheben  sich  die  Leisten  der  Schleimhaut  mehr  und  mehr  zu  papillären  Polypchen.) 
Eine  Obliteration  durch  Schrumpfung  der  infiltrierten  Wand  eines  größeren  Gallengangs  ist, 
ohne  daß  Steine  im  Spiel  sind,  sehr  selten.  —  Chronische  und  recidivierende  Katarrhe  können 
zu  Pcricholangitis  tibrosa  und  zu  interstitieller  Hepatitis  mit  abscedierendem  oder  schwielig- 
fibrösem Charakter  führen,  wobei  wahrscheinlich  immer  vom  Darm  aus  eindringende  Bakterien 


*)  Durchmesser  der  2,5  cm  langen  Pars  duodenalis  2  mm.  der  übrige  7  cm  lange  Teil 
ist  6 — 7  mm  weit. 
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eine  Rolle  spielen.    Eine  solche  interstitielle  Hepatitis  kann  z.  B.  bei  chronischer  Phosphor- 
vergiftung  entstehen. 

2.  Eitrige  und  nekrotisierende  (diphtherische)  Entzündungen  der  Gallenblase 
und  Gallengänge. 

Sie  sind  am  häufigsten  eine  Folge  von  Steinbildung,  selten  von  eingedrun- 
genen tierischen  Parasiten.  Auch  bei  schweren  Infektionskrankheiten,  wie 
Typhus  (s.  S.  632),  Dysenterie,  Cholera,  Pyämie,  können  sie  auftreten.  Die 
Entzündungserreger  gelangen  vom  Darm  oder  vom  Blut  aus  in  die  Gänge, 
und  die  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Entwicklung. 

Findet  eine  Eiterung  in  der  Gallenblase  bei  gleichzeitigem  Verschluß  des 
Ductus  cysticus  statt,  wie  das  infolge  von  Steinbildimg  nicht  selten  ist,  so  ent- 
steht Empyem  der  Gallenblase  (Pijocholecystitis);  die  Gallenblase  kann  sich  mehr 
oder  weniger  stark,  oft  außerordentlich  ausdehnen.  Die  Flüssigkeit  (selbst 
über  1 L.)  wird  trüb-gelblich  oder  rahmig.  In  seltenen  Fällen  schließt  sich  eine 
dissezierende  Phlegmone  der  Wand  der  Gallenblase  an.  Kombiniert  sich  die 
eitrige  Cholecystitis  mit  nekrotisierender  Entzündung,  so  ensteht  ein  geschwüriger 
Zerfall  der  Schleimhaut.  An  diesen  schließt  sich  nicht  selten  auch  eitrige 
Infiltration.  Phlegmone,  der  tieferen  Wandschichten  an.  deren  Gewebe  zunderig 
weich  und  gallig  gefärbt  wird.  Dadurch  kann  die  Wand  disseziert,  die  nekrotisch 
werdende  Schleimhaut  in  großem  Umfang  abgehoben,  durchbrochen  werden 
und,  was  das  Wichtigste  ist,  in  kurzer  Zeit  kaum  eine  Perforation  nach  außen 
entstehen.  Findet  dieselbe  in  die  freie  Bauchhöhle  statt,  (Lit.  bei  Ulimann). 
so  folgt  eitrige  oder  jauchig-eitrige  allgemeine  Peritonitis,  oder  es  bildet  sich 
eine  abgesackte  eitrige  Pericholecystitis  oder  in  seltenen  Fällen  auch  ein  prähepa- 
tischer subphrenischer  Gallenabsceß,  die  später  perforieren  können;  vgl.  Gallen- 
fisteln S.  629.  —  Wandabscesse  und  Luschka'sche  Gänge  s.  S.  630. 

Eitrige  Entzündwnrj  der  GdUmgänge,  deren  schwere  Folgen  für  die  Leber  bereits  im  Kapitel 
Lebereiterung  besprochen  wurden  (S.  586),  geht  meist  Hand  in  Hand  mit  Cholecystitis  calculosa. 
Die  Gallengänge  können  jedoch  auch  durch  primäre  Steinbildung  sowie  von  einer  eitrig- 
jauchigen Pylephlebitis  oder  von  Leberabscessen  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  — 
An  den  Gallengängen  kommt  auch  eine  oberflächliche  pseudomembranöse  (fibrinöse)  Entzündung 
vor. 

3.  Chronische  produktive,  fibröse  (fibroplastische)  Entzündung. 

Sie  kann  einmal  aus  einem  chronischen  Katarrh  hervorgehen,  wobei  die 
Schleimhaut  entweder  partiell  fibrös  umgewandelt  wird,  wodurch  netzartige, 
narbig  aussehende,  bindegewebige  Leisten  entstehen,  oder  sie  wird  im  ganzen 
fibrös  atrophisch  und  schrumpft,  während  die  übrigen  Wandteile  fibrös  verdickt 
sind;  hierdurch  bekommt  die  Gallenblase  die  Neigung  zu  starker  Schrumpfung. 
seltener  geschieht  das  an  den  Gallengängen.  Mitunter  ist  die  mit  Steinen  ge- 
füllte Blase  trotzdem  noch  stark  vergrößert. 

Die  diffuse  Fibrose  der  Wand  der  Gallenblase  bedingt  eine  Ähnlichkeit  mit  einer  dicken 
Arteriemcand.  Die  dicke  schwielige,  außen  oft  ganz  glatte  Wand  kann  verkalken  (teilweise 
sogar  verknöchern)  und  erhält  dadurch  das  Aussehen  emer  arteriosklerotisch  veränderten 
Gefäßwand. 

In  anderen,  sehr  häufigen  Fällen  ist  die  fibröse  Entzündung  das  Ausgangs- 
stadium  einer  granulierenden  Entzündung,  welche  sich  an  Ulcerationen  der 
Schleimhaut  infolge  von  Steinen  anschließt.     Hierüber  vgl.  S.  630.     An  eine 
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Cholecystitis  schließt  sich  nicht  selten  eine  chronische  produktive  Perichole- 
cystitis  an,  die  zu  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft,  besonders  mit  Dick- 
darm und  Netz  führt.  Selten  veranlassen  diese  Adhäsionen  eine  Umschnürung 
des  Gallenblasenhalses,  des  Ductus  cysticus  oder  choledochus. 

IV.  Gallensteinkrankheit,  Cholelithiasis. 

Sie  ist  die  häufigste  und  wichtigste  Erkrankung  der  Gallengänge  und  ganz 
besonders  der  Gallenblase.  Während  Gallensteine  (Calculi  biliares),  die  man 
bei  der  Sektion  findet,  manchmal  ein  schweres,  schmerzhaftes  Leiden  verur- 
sachten, trifft  man  nicht  selten  zahlreiche  Steine  zufällig,  ohne  daß  im  Leben 
Symptome  darauf  hinwiesen. 

Selten  beobachtet  man  Steinbildimg  vor  dem  25.  Jahre.  Von  da  an  nimmt  die  Häufigkeit 
progressiv  zu.  Frauen  leiden  erheblich  häufiger  an  Gallensteinen  als  Männer.  Selten  sind 
Gallensteine  schon  bei  Kindern  und  selbst  Neugeborenen  beobachtet  worden,  was  auch  Verf. 
sah.  Größe  und  Zahl  der  Steine  schwanken  sehr.  Man  sieht  kleinste,  sandartige  (Gallengries) 
in  großer  Zahl,  bis  zu  mehreren  (7 — 8)  Tausenden,  und  alle  Zwischenstufen  bis  zu  Steinen 
von  Gänseeigröße  (selten),  die  als  Solitärstein  (bis  zu  40 — 60,  ja,  100  g  schwer)  die  Gallen- 
blase ausfüllen.  Mittelgroße,  erbsen-  bis  kirschgroße  Steine  sind  am  häufigsten.  Je  weniger 
Sterne,  desto  größer  sind  sie  im  allgemeinen.  Mitunter  findet  man  neben  mittelgroßen  Steinen 
allerkleinste.  Ist  die  Gallenblase  mit  vielen  kleinen,  losen  Sternen  gefüllt,  so  fühlt  sie  sich 
zuweilen  wie  ein  Schrotbeutel  an.  Man  findet  meist  im  selben  Fall  nur  Steine  gleicher  Zu- 
sammensetzung, mitunter  aber  auch  einen  radiären  Cholesterinstein  und  viele  Steine  vom 
Typus  b. 

Sitz.  Die  Steine  finden  sich  meist  in  der  Gallenblase,  zuweilen  zugleich  in  den  Gängen, 
selten  allein  in  den  Gängen  als  sog.  ,Lebersteine\  (Vachell  und  Stevens  fanden  einmal  520  Leber- 
steine im  Gewicht  von  1378  g.) 

Der  chemischen  Zusammensetzung  nach  bestehen  die  Gallensteine  hauptsächlich  aus 
Cholesterin,  Gallenpigment  und  Kalk;  man  unterscheidet  folgende  Hauptformen: 

a)  Cholesterinsteine.  Sind  sie  rein  (a),  d.  h.  bestehen  sie  mit  Ausnahme  eines  kleinen 
Anteüs  organischer  und  Spuren  anorganischer  Substanz  nur  aus  Cholesterin,  so  stellen  sie 
meist  rundliche  oder  ovale,  fast  durchscheinende,  wasserhelle  oder  gelbliche,  glatte  oder  drusige 
Gebilde  dar  (Verf.  sah  in  einem  Fall  im  Hals  der  Gallenblase  ein  kiemerbsengroßes  Kon- 
krement, das  nur  aus  klaren  zusammenhängenden  Tafeln  von  Cholesterin  bestand,  die  winklig 
gegeneinander  gerichtet  waren);  sie  sind  meist  etwa  kirschgroß,  fettig  anzufühlen  und  ziemlich 
weich,  schneidbar  und  spezifisch  leicht.  Die  Bruchfläche  ist  radiär-strahlig  und  glitzernd 
(Fig.  V  und  b").  Zuweilen  haben  die  Steine  einen  pigmenthaltigen  weichen  Kern.  —  Stärkere 
Beimengungen  von  Gallenfarbstoff  bewirken  eine  gelbe  bis  braune  Färbung  —  Sind  sie  mit  Kalk- 
salzen gemischt,  Choleslerin-Kalksteine  (ß),  so  sehen  sie  trüb,  kreidig  aus  und  sind  geschichtet. 

b)  Chnlesterin-Gallenpigmentsteine  (Fig.  a).  Diese  sind  die  ganz  gemeinen  Gallensteine. 
Gallenfarbstoff,  meist  in  Verbindung  mit  Kalk,  gesellt  sich  zu  Cholesterin  resp.  Cholesterin- 
Kalk.  Größe,  Gestalt  und  Menge  sind  sehr  wechselnd.  Die  kreidige  Bruchfläche  zeigt  häufig 
konzentrische  Schichtung,  wobei  dunkle  und  helle  Lagen  abwechseln.  Zuweilen  kann  man 
einen  Kern  (oder  mehrfache  Kerne),  eine  Schale  (Körper)  und  Rinde  an  ihnen  unterscheiden 
(Fig.  b").  Besteht  die  Rinde  aus  Cholesterin,  so  sehen  die  Steine  glatt,  grauweiß  oder  perl- 
artig glänzend  aus;  besteht  sie  aus  Pigmentkalk,  so  sind  sie  dunkel,  grünbraun;  wenn  sie  aus 
kohlensaurem  Kalk  besteht,  so  sind  sie  hart,  und  weiß,  glatt  oder  höckerig.  Die  meisten  Chole- 
sterin-Gallenpigmentsteine  sind  weich  und  leicht  zerdrückbar.  Das  Aussehen  der  Bruch- 
flache  kann  je  nach  dem  Anteil  der  einzelnen  Bestandteile  sehr  variieren.  Meist  ist  der  Kern 
weich,  schmierig  (Bilirubinkalk).  Die  Steine  verwittern  leicht  an  der  Luft.  (Sie  lassen  sich 
gut  in  2%iger  Formalinlösung  verwahren.) 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     G.  Aufl.  40 
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c)  Reine  Gallenpigniontsteine  findet  man  selten;  sie  sind  gelb,  braun,  grün  oder  schwarz, 
klein,  bröckelig,  rundlich  oder  ecki».  leicht. 


Fig.  353—356. 
a  Facettierte,  gemischte  Gallensteine  (Cholesterin-Gallenpigmentsteine).  V  Reiner,  wasser- 
klarer Cholesterinstein.  6"  Gemischter  Cholesterinstein,  mit  pigmentiertem,  flüssigem  Kern, 
radiär  angeordneter  Schale  von  Cholesterin  und  mit  einer  dünnen  Binde,  die  aus  Cholesterin, 
vermengt  mit  Kalksalzen,  besteht,  c  Gallenpigmentkalksteine.  a,  b,  c  in  natürlicher  Grüße. 
d  Diktierte  Gallenkapillaren;  nach  Verschluß  des  Choledochus  durch  einen  Gallenstein;  starke 

Vergrößerung. 

d)  Pigmentkalksteine  sind  dunkel  schwarzgrün,  klein  (selten  erbsengroß),  oft  außerordent- 
lich zahlreich,  meistens  sehr  hart,  höckerig,  maulbeerartig  (Fig.  c),  selten  morgensternartig. 

e)  Reine  Kalksteine,  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehend,  sind  weiß  oder  grauweiß,  höckerig, 
hart,  schwer  und  sehr  selten. 

Die  Form  der  reinen  Cholesterinsteine  ist  meistens  kugelig  oder  ellipsoid,  die  der  ge- 
wöhnlichen gemischten  Steine  ist  konzentrisch  und  rund  oder  auch  tetraedrisch  angelegt.  Die 
ursprüngliche  Form  wird  jedoch  bei  der  weiteren  Vergrößerung  durch  den  Raum,  in  welchem 
der  Stein  liegt,  modifiziert.  In  den  Gallengängen  sind  die  Steine  zuweilen  walzenförmig  und 
mit  seitlichen  Fortsätzen  versehen.  Ein  Solitärstem  der  Gallenblase  kann  diese  wie  ein  eiför- 
miger Ausguß  ausfüllen.  Bei  gleichzeitiger  Vergrößerung  mehrerer  Steine  im  engen  Raum 
passen  sich  die  Steine  einander  an,  drücken  gegeneinander,  so  daß  sie  facettiert  werden.  Sie 
liegen  dann  platt  aneinander  oder  sind  mit  einer  konkaven  und  konvexen  Fläche  gelenkartig 
aufeinandergepaßt.  Ein  ,Abschleifen'  findet  nicht  statt;  das  erkennt  man  auch  an  der  auf  dem 
Durchschnitt  sichtbaren  Schichtung.  —  Sog.  cariöse  Steine  sind  solche,  welche  wesentlich 
wohl  unter  dem  Einfluß  von  Bakterien  zerbröckein  (selten). 

Für  die  Entstehung  der  Gallensteine  kommen  'wesentlich  Gallenstauung 
und  Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  -wege  in  Betracht, 
welche  letztere  erst  im  Anschluß  an  Gallenstauung  oder  unabhängig  von  der- 
selben auftreten  können.  Dabei  sehen  wir  als  die  wichtigsten  Steinbildner 
Cholesterin  und  Kalk. 

Die  Naunynsche  Lehre,  die  die  Stauung  als  Grundbedingung  für  die  Steinbildung  an- 
sieht und  in  den  Epithelien  die  Hauptproduzenten  der  Steinbildner  erblickt,  bezeichnet  eine 
durch  bakterielle  Infektion  hervorgebrachte  desquamative,  steinbildende  Angiocholitis,  durch 
die  das  Material  an  Steinbildner  geliefert  werde,  direkt  als  Ursache  der  Gallensteinbildung. 

Nach  den  Untersuchungen  Naunyris  handelt  es  sich  beim  Zustandekommen  der  Gallensteine 
um  zwei  Enlslelmngsarlen :  1.  Es  können  aus  zerfallenden  Epithelien  der  Gallenblase  oder  Gallen- 
gänge Steine  entstehen,  a)  indem  aus  den  Epithelien  hyaline  Myclinkiumpen  hervorquellen,  die 
aus  Cholesterin  bestehen  und  sich  zu  größeren  Klumpen  zusammenballen;  sie  bilden  den  Kern 
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von  Steinen,  b)  Ferner  kommen  klumpige,  weiche  Eindickungen  zerfallener  Epithelien  vor, 
die  eine  von  Myelinmassen  gebildete  Schale  haben;  das  sind  echte  Steinchen,  die  sich  durch 
weitere  Anlagerung  vergrößern.  2.  Es  entstehen  infolge  der  Angiocholitis  (oder  Cholangoitis) 
catarrhalis  eiweißhaltige  Schleimhautsekrcle,  und  diese  können,  indem  sie  eine  Ausfüllung  des 
Bilirubinkalkes  herbeiführen,  die  Bildung  von  krümeligen,  bräunlichen  Eindickungen  (amorphen 
Sedimenten)  in  der  Galle  veranlassen,  die  aus  Cholesterin,  Fett,  gallensauren  Alkalien,  sowie 
aus  Bilirubincalcium  und  jenen  eiweißhaltigen  Substanzen  bestehen.  Konkremente  entwickeln 
skh  dann  daraus  auf  zwei  Arten:  a)  Die  klumpigen,  weichen  Eindickungen  überziehen  sich 
mit  einer  harten,  dünnen  Schale  von  Bilirubinkalk.  Der  weiche  Kern  kann  sich  umformen, 
indem  Cholesterin  auskristallisiert  und  der  Bilirubinkalk  zu  knolligen  Massen  zusammen- 
sintert; beides  setzt  sich  an  der  Innenseite  der  Schale  an,  während  sich  die  flüssigen  Teile 
im  Kernzentrum  ansammeln,  b)  Aus  dem  amorphen  Sediment  können  sich  die  festen  Be- 
standteile, und  zwar  kristallinisches  Cholesterin  und  amorpher  Bilirubinkalk,  ausscheiden  und 
eüie  weiche  Schale  bilden,  während  die  flüssigen  Bestandteile  in  der  Mitte  zurückbleiben.  — 
Diese  ersten  Anlagen  von  Sternchen  können  sich  dann  vergrößern,  indem  sich  außen  neue 
Schichten  von  reinem  Cholesterin  oder  von  solchem  gemischt  mit  Bilirubinkalk  anlagern, 
wobei  in  höchst  interessanter  Weise  Cholesterin  den  Stein  infiltriert  und  dann  auskristallisiert 
wird,  während  das  schon  vorhandene  Cholesterin  in  radiärer  Richtung  umkristallisiert  wird 
(H.  Meckel). 

Die  neuere  Zeit  brachte  uns  andere,  zum  großen  Teil  vonNaunyn's  Lehre  abweichende, 
untereinander  aber  nicht  unerheblich  divergierende  Anschauungen  über  die  Gallensteinbildung, 
besonders  die  ersten  Vorgänge  dabei,  vor  allem  auch  über  den  Ausfall  des  Cholesterins  (s.  bei 
Tudichum,  Gerard,  S.  P.  Kramer,  Boysen,  Aschoff,  Hirsch,  Bacmeister,  Lichtwitz,  Kretz,  Schade) 
Danach  muß  man  annehmen,  daß  das  Cholesterin  auch  aus  der  sterilen  Galle  in  größerer  Menge 
ausfallen  kann,  ein  Vorgang,  der  nach  Bacmeister  durch  Anwesenheit  protoplasmatischer 
Substanzen  (abgelöste  Epitheben  der  Gallenblase)  noch  beschleunigt  und  intensiver  gestaltet 
wird.  —  Ferner  ergab  sich,  daß  unter  dem  Einfluß  gewisser  Bakterien  (Bacterium  cob  und 
typhi)  eine  Dekomposition  der  Galle  mit  Ausfall  nicht  nur  von  Cholesterin,  sondern  sämtlicher 
Komponenten  der  Gallensteine  (Calciumphosphat,  Calciumcarbonat,  Magnesiumphosphat, 
Gallenfarbstoff)  stattfindet  (vgl.  Gerard,  S.  P.  Kramer  u.  a.).  Dabei  ist  noch  dem  Umstand 
Rechnung  zu  tragen,  daß  durch  die  reichliche  Schleimdrüsenentwicklung  und  Schleimsekretion 
in  der  bakteriell  entzündeten  Gallenblase,  also  durch  einen  Katarrh,  der  Kalkgehalt  der  Galle  sich 
erhöht.  —  Man  ist  also  wohl  berechtigt,  eine  nicht  entzündliche  und  eine  entzündliche  GaUen- 
steinbildung  anzunehmen,  und  es  steht  der  Auffassung,  daß  dem  entzündlichen  ein  nicht  ent- 
zündliches Steinleiden  (mit  radiärem  Cholesterinstein)  vorausgehen  kann,  nichts  im  Wege; 
es  ist  plausibel,  daß  ein  radiärer  Cholesterinstein  als  Verschlußstein  im  Hals  der  Gallenblase 
eine  sekundäre  Infektion  der  Gallenblase  zu  begünstigen  vermag.  Daß  das  aber  „in  der  Mehr- 
zahl aller  Fälle"  zutrifft,  daß  also  der  radiäre  Cholesterinstein  eine  so  hohe  Disposition  für  ein 
entzündliches  Steinleiden  schafft,  wie  Aschoff  und  Bacmeister  behaupten,  müßte  doch  erst 
noch  bewiesen  werden. 

Ätiologisch  konnten  Einflüsse  der  Ernährung  (kalkhaltige,  fette  Nahrung)  und  des  Stoff- 
wechsels nicht  nachgewiesen  werden.  Von  großem  Einfluß,  nach  anderen  sogar  notwendige 
Ursache,  für  das  Zustandekommen  der  Cholelithiasis  ist  aber  Gallenstauung,  die  wir  u.  a.  so 
häufig  durch  Selinüren  und  wohl  auch  durch  die  Raumbeengung  in  der  Gravidität  entstehen 
sehen.  Denn  Gallenstauung  ermöglicht  einerseits  das  Ausfallen  von  Cholesterin  und  begünstigt 
andererseits  den  Hinzutritt,  das  Ascendieren  von  Bakterien  vom  Darm  aus  und  das  eventuelle 
Zustandekommen  einer  Zersetzung  der  Galle  sowie  einer  Entzündung  der  Wände  (Cholecystitis 
und  Cholangitis).   Bakterien  *)  können  im  übrigen  auf  verschiedenen  Wegen  in  die  Gallenblase 

*)  Viele  Bakterien  (Lit.  bei  /.  Koch)  gedeihen  sehr  gut  in  der  Galle,  vor  allem,  wenn 
diese  stagniert.     Wenn  auch  normalerweise  kerne  Mikroorganismen  in  der  Galle  vorkommen 
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und  -gänge  gelangen:  a)  vom  Darm  aus  ascendierend ;  b)  indem  sie  aus  dem  Blut  in  die 
Leber  und  hier  in  die  Galle  ausgeschieden  werden  (s.  Biedl  u.  Kraus,  Chiari,  Forster  u.  Lit. 
bei  Canon),  vielleicht  auch  c),  wie  J.  Koch,  Quenu  u.  a.  annehmen,  aus  dem  Blut  direkt  in 
die  Gallenblasenwand  gelangen.  Wohlgemerkt  bedingt  ihre  Anwesenheit  nicht  eo  ipso  eine 
Erkrankung  *).  Sind  aber  erst  Steine  da,  so  rufen  diese  leicht  kleine  oder  kleinste  Schleim- 
hautläsionen hervor,  und  dann  können  die  Infektionserreger  festen  Fuß  fassen,  um  so  leichter, 
wenn  sie  in  der  gestauten  Galle  an  Masse  und  Virulenz  zunahmen.  —  Bacterium  coli  commune 
spielt  beim  Modus  a  die  Hauptrolle.  Es  findet  sich  allein  meist  in  den  nicht  eitrigen  Fällen 
von  Cholecystitis  und  Cholangitis  calculosa  und  ist  auch  bei  Cholelithiasis  meist  im  Gallen- 
blaseninhalt, während  die  normale  Galle  keimfrei  ist;  bei  Eiterung  sind  fast  immer  noch 
Staphylo-  und  Streptokokken  dabei  (v.  Mieczkouski ,  Hartmann).  Gilbert  fand  bei  Untersuchung 
von  70  Gallensteinen  in  73  der  Fälle  Bact.  coli  com.  in  lebendem  oder  totem  Zustand  im 
Innern  der  Steine;  auch  Typhusba rillen  fand  man  öfter  darin;  Bacmeister  glaubt  aber,  die 
Bakterien  wanderten  erst  sekundär  in  die  Steine  ein.  Miijake  und  Mignot  u.  a.  erhielten 
Konkremente,  wemi  auch  keine  richtigen  multiplen  Sterne,  durch  Injektion  von  Eiterer- 
regern; andere  erzeugten  sie  in  vitro  mit  Typhusbacillen,  Colibakterien,  Staphylokokken. 
An  der  Bedeutung  von  Bakterien  für  die  Steinbildung  ist  daher  wohl  nicht  zu  zweifeln; 
besonders  hat  man  die  Bolle  des  Typhusbacillus  (Quenu  u.  a.)  hervorgehoben,  was  aber  andere 
(s.  Bader,  Eng.  Fraenkel)  für  ganz  übertrieben  halten;  strittig  ist  nur,  wie  sich  die  Bakterien 
dabei  beteiligen.  (Siehe  die  auf  S.  627  zit.  Lit.)  Nach  Exner  und  Heyrowshy  zersetzen  sich  die 
gallensauren  Salze,  die  das  Lösungsmittel  für  Cholesterin  darstellen,  und  so  käme  dieses  zur 
Ausfällung,  wonüt  der  Anlaß  zur  Steinbildung  gegeben  sei  (s.  auch  S.  627).  —  Daß  mit  dem 
zunehmenden  Aller  die  Disposition  zu  Gallensteinbildung  progressiv  zunimmt,  erklärt  sich 
vielleicht  daraus,  daß  die  schlaffe  Gallenblase  schlechter  entleert  wird,  wodurch  es  zu  Stagnation 
des  Inhalts  und  auch  zu  leichterem  Aufsteigen  von  Darmbakterien  kommt. 

Steine  können  ferner  durch  Inkrustation  von  Bhdcoagula  entstehen.  Schleimhaut- 
blutungen kommen  gelegentlich  bei  starker  venöser  Stauung  vor.  Natürlich  können  auch 
abgestorbene,  oft  in  Massen  abgelöste  Epithehen  inkrustiert  werden. 

Folgen  der  Gallensteine. 

Dieselben  wurden  zum  Teil  schon  bei  den  Entzündungen  abgehandelt  und  werden  zum 
anderen  Teil  in  den  späteren  Kapiteln  noch  genauer  zu  besprechen  sein.  Hier  soll  nur  eine 
kurze  Zusammenfassung  derselben  gegeben  werden. 

1.     Wanderung     der     Gallensteine     auf     den     normalen 

"Wegen:     Durchtritt    der     Steine     in     den     Darm     und 

Steckenbleiben    derselben. 

Gallensteine  werden  zuweilen  dadurch  eliminiert,  daß  sie  rissig,  zerklüftet,  rauh,  cariös 
werden,  zerbröckeln  und  in  kleine  Scherben  zerfallen  und  total  aufgelöst  werden,  wobei  man 
eine  Mitwirkung  der  auflösenden  Eigenschaft  der  Galle  (Mcckel)  und  auch  von  Bakterien 
annimmt,  die  in  die  Steine  eindringen  und  sie  sprengen.  Auch  im  Dann  findet  zuweilen  Zerfall 
von  Steinen  statt. 

Die  meisten  Gallensteine  sind  latent;  stoßen  aber  Gallensteine  beim  Durchgang  durch 
die  Gallenwege  auf  Hindernisse,  so  entsteht  das  klinische  Bild  der  überaus  schmerzhaften 
Gallensteinkolik,  die  mit  Erbrechen  und  Fieber  mit  oder  olme  Gelbsucht  einhergeht  und 
stunden-  oder  tagelang  dauern  kann.    Die  Koliken  entständen  nach  Aschoff  durch  Zerrungen 


(s.  Eug.  Fraenkel),  so  täuschte  man  sich,  wie  zuerst  Fütterer  betonte,  doch  früher  sehr  über 
ihre  ,antiseptischen'  Eigenschaften.  Vetrano  (Lit.)  sah  aber  bakteriologische  Wirkung  auf 
Pneumokokken,  antitoxische  auf  Streptokokken. 

*)  Denn  bei  Typhus  sind  Bacillen  regelmäßig  in  der  Galle,  und  doch  braucht  darum 
keine  Gallenblasenerkrankung  zu  bestehen.    (Vgl.  darüber  auch  Hirsch.) 
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der  Gallenblasenwurzel,  welche  durch  einen  im  Hals  oder  Cysticus  steckenden  Stein  oder  durch 
Kontraktion  der  muskulär  hypertrophischen  Blase  bewirkt  würden.  Krampf  des  Cysticus 
kann  nicht  Ursache  der  Kolik  sein,  da  er  zu  arm  an  Muskulatur  ist;  um  so  reicher  ist  er  an 
Nerven  und  Ganglien.  Auch  ohne  Steine  können  Koliken  bei  Entzündungen  der  großen  Gänge 
und  besonders  der  großen  Gallenblase  hervorgerufen  werden  (s.  Lit.  bei  Boix);  nach  Riedel 
sind  sogar  80—90%  der  sog.  Gallensteinkoliken  nichts  als  schmerzhafte  Äußerungen  leichter 
Gallenblasenentzündungen  (und  zwar  meist  eines  Hydrops).  Handelt  es  sich  aber  um  einen 
Stein,  so  leitet  nach  Riedel  der  Druck  des  gespannten  Gallenblaseninhaltes,  der  den  Stein  in 
den  Cysticus  hineintreibt,  die  Kolik  ein. 

Die  Hindernisse  können  sich  dem  wandernden  Stein  im  gewundenen 
Ductus  cysticus  entgegenstellen.  Schon  kleinste,  2 — 5  mm  im  Durchmesser 
betragende  Sternchen  bleiben  hier  gelegentlich  stecken;  der  Ductus  kann  aber 
auch  durch  daumendicke  und  dickere  Steine  ausgeweitet  sein.  —  Der  sonst 
weite  Chöledochus  setzt  meist  nur  an  der  Stelle,  wo  er  in  die  Duodenalwand 
eintritt,  um  sich  hier  plötzlich  sehr  zu  verengern  (S.  623),  vielen  Steinen  ein 
Hindernis  in  den  Weg.  Durch  Anstauung  und  den  dadurch  erhöhten,  sonst 
bekanntlich  sehr  schwachen  Druck  der  Galle  kann  das  Orificium  so  ausgeweitet 
werden,  daß  bis  erbsengroße  und  höchstens  ein  wenig  größere  Steine  durch  die 
Papille  hindurchtreten  können. 

Die  Folgen  des  Verschlusses  der  Gallengänge  durch  einen  Stern  werden  in  dem  Kapitel  IV 
(Verengerung  und  Verschluß  der  Gallengänge)  und  bei  Icterus  abgehandelt  werden. 

2.    Durchtritt    der   Gallensteine    durch    Fisteln. 

Wie  wir  sahen,  ist  die  Größe  der  Steine,  welche  die  normalen  Wege  passieren 
können,  sehr  gering.  Größere  Steine  gelangen  nach  decuhitaler  Ulceration  der 
ihnen  anliegenden  Wand  und  Verlötung  dieser  mit  Nachbarorganen  in  diese 
Hohlorgane  hinein.  Geschieht  das  unmittelbar,  so  spricht  man  von  direkter  Fistel ; 
bei  einer  indirekten  Fistel  schaltet  sich  zwischen  Gallenweg  und  den  Hohlraum, 
in  welchen  der  Stein  austritt,  ein  fistulöser  Gallenabsceß  ein. 

Im  Ductus  chöledochus  steckenbleibende  Steine  gelangen  durch  eine  Choledochus- 
Duoderutlfislel  in  den  Darm.  Die  fistulöse  Kommunikation  besteht  meist  zwischen  vorderer 
Wand  des  oberen  Abschnittes  der  Portio  intestinalis  des  Chöledochus  und  der  Pars  descendens 
duodeni.  An  der  Gallenblase  erfolgt  die  fistulöse  Perforation  entweder  vom  Fundus  aus  in 
das  Colon  transversum,  speziell  in  die  Flexura  coli  dextra,  oder  häufiger  durch  die  hintere  Wand 
und  den  Hals  der  Gallenblase  in  den  oberhalb  der  Papilla  duodenabs  gelegenen  Teil  des  Duo- 
denums. Selten  entsteht  eine  Fistel  nach  dem  Magen,  dem  lleum,  durch  die  Haut  (in  der  Nabel- 
gegend) nach  außen,  oder  in  die  Harn-  und  Geschlechtsorgane,  Respiralionsorgane  oder  gar  in 
die  Vena  portae.  Gelegentlich  bestehen  mehrere  Fisteln  zugleich.  Durch  diese  Kommunikation 
können  zuweilen  selbst  die  größten  Steine  in  den  Darin  und  Stuhl  gelangen.  Die  Sterne  können 
so  groß  sein,  daß  sie  im  Dünndarm  (meist  im  unteren  Teil  des  lleum)  stecken  bleiben,  wobei 
sie  sich  zuweilen  quer  stellen,  oder  sie  werden  vom  Darm  krampfhaft  umschnürt  und  können 
so  Darmversdduß  verursachen.  —  Durch  die  Fistel  kann  eine  Art  Spontanheilung  der  Chole- 
lithiasis zustande  kommen.  Die  Fisteln  schließen  sich  spater  sehr  selten  vollständig;  am  ersten 
noch  schließen  sich  die  Fisteln  im  Duodenum.  Ist  die  Öffnung  zu  klein,  um  den  Stein  durch- 
zulassen, so  entsteht  eine  bleibende  Fistel. 

3.    Lokale    Veränderungen    der    Gallenblase    und    der 
G a  1 1  e  n  g  ä n g  e    im    Anschluß    an    Steine. 
Es  ist  hier  zunächst  die  Rede  von  den  unmittelbaren  lokalen  Effekten  der  Steine  und  ihren 
Folgen.  —  Über  Erweiterung  der  Gallenblase  (vgl.  S.  631). 
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In  der  Gallenblase  sehen  wir  im  Bereich  der  Stelle,  wo  ein  Stein  der  Wand 
längere  Zeit  anliegt,  häufig  eine  Atrophie  der  Schleimhaut  auftreten.  Es  können 
förmliche  Facetten  entsprechend  der  Form  der  Steine  entstehen,  welche  von 
der  fibrös  umgewandelten  Mucosa  der  Nachbarschaft  wie  von  einem  linearen 
Wall  umgeben  werden.  —  Sehr  oft  entstehen  oberflächliche  Substanzverluste  der 
Mucosa,  die  oft  ganz  glatt  ausheilen.  —  Tiefere  ülcerationen  schließen  sich  meist 
an  Bruckusuren  oder  Decubitalnekrosen  an.  Das  durch  den  Druck  des  fest 
aufgepreßten  Steins  zur  Nekrose  gebrachte  Gewebe  der  Wand  wird  durch 
demarkierende  Eiterung  abgestoßen.  Die  ganze  Gallenblasenschleünhaut  kann 
ulcerös  zerstört  werden.  Tiefere  Ülcerationen  können  mit  stark  retrahierenden, 
oft  strahlig  angeordneten  Karben  ausheilen.  Bei  Anwesenheit  zahlreicher, 
in  Verheilung  begriffener  Ülcerationen  kann  die  Gallenblase  im  ganzen  stark 
schrumpfen  und  etwa  in  ihr  befindliche  Steine  auf  das  festeste  umwachsen. 
Durch  Narbenbildung  nach  Ulceration  der  Wand  kommen  auch  die  sog.  „an- 
gewachsenen" und  „eingewachsenen"  Steine  oft  zustande  (Anderes  s.  unten). 
Entstehen  ringförmige  Strikturen,  so  kann  hierdurch  der  Cysticus  atretisch  und 
die  Gallenblase  sanduhr-  oder  rosenkranzartig'  gestaltet  werden.  Werden  die 
Steine  aus  der  Gallenblase  entleert  und  bleibt  eine  ulceröse  Innenfläche  zurück, 
so  kann  das  Lumen  völlig  veröden,  indem  die  wuchernden  Wände  verwachsen; 
die  Gallenblase  kann  sich  in  ein  bohnengroßes,  solides,  fibröses,  nicht  selten 
verkalktes  Gebilde  verwandeln.  —  Dringen  die  oft  kreisrunden  ülcerationen 
allmählich  in  die  Tiefe,  so  bildet  sich  meist  an  der  serösen  Außenfläche  der 
Gallenblase  eine  produktive  Pericholecystitis,  die  zu  Verwachsungen  mit  nachbar- 
lichen Organen  führen  kann  und,  wenn  das  Ulcus  zum  Durchbruch  kommt, 
das  Zustandekommen  einer  direkten  oder  indirekten  Fistel  ermöglicht;  bei 
der  indirekten  Fistelbildung  entsteht  zunächst  ein  umschriebener  Äbsceß. 
Schreitet  die  Ulceration  aber  schneller  fort,  so  kann  die  Serosa  durchbrochen 
werden,  ehe  es  zu  einer  ausgiebigen  reaktiven  Wucherung  an  derselben  ge- 
kommen ist;  es  folgt  allgemeine,  eitrige  Perforativ-Peritonitis,  die  in  der  Kegel 
zum  Tode  führt.  Oft  schließen  sich  auch  lokale  Wandphlegmonen  an  Ulcera  an. 
Perforation  der  Gallenblase  kann  auch  eintreten,  wenn  ein  Stein  im  Cysticus 
oder  Choledochus  sitzt. 

In  der  Wandung  steinhaltiger  Gallenblasen,  die  nicht  durch  schwere  Entzündungen 
gänzlich  zerstört  sind,  fanden  Asciioff  und  Otten  auffallend  reichliches  Auftreten  Luschka' scher 
Gänge  (s.  S.  622),  sowie  auch  starke  Schleimdrüsenbildung  (Toernquist  und  auch  Verf.,  siehe 
III.  Aufl.  1904;,  selbst  bis  zum  Fundus  herauf.  In  die  Luschka'schen  Gänge  wird  die  Galle 
hineingepreßt,  und  es  folgt,  je  nachdem  die  Galle  schwächer  oder  stärker  infektiöse  Eigen- 
schaften annahm,  die  Bildung  von  gelben  Grantdationsgewebsherden,  vorzüglich  aus  großen, 
fettgefüllten  Makrophagen  bestehend,  in  der  Wand  der  Gallenblase  oder  von  Abscesscn  in  der 
Wand  oder  Umgebung  der  Gänge.  Die  Infektion  kami  auch  alsbald  in  den  Gängen  bis  zur 
Serosa  vordringen  und  eine  eventuell  tödliche  Peritonitis  hervorrufen.  Wrandabscesse  können 
nach  außen  oder  nach  innen  durchbrechen  und  hier  Ulcera  (ohne  Steindnickwirkung)  erzeugen. 
In  den  divertikelartig  erweiterten  Gängen  kömien  auch  Steine  enthalten  sein,  resp.  sich  bilden 
(Ehrhardt,  Leskhinski);  auch  Verf.  sah  solche  Fälle.  —Vgl.  auch  eitrige  Entzündung  der  Gallen- 
Mose  und  Gallcngünge  im  Anschluß  an  Steine  im  Kapitel  Entzündungen  fS.  624). 

Aneurysmen  in  der  Gallenblase,  die  zu  tödlicher  Blutung  in  den  Darm  führten,  sahen 
Chiari  und  M.  B.  Schmidt  bei  Cholelithiasis. 
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V.  Verengerung  und  Verschluß  der  Gallengänge. 

Verengerung  und  Verschluß  können  veranlaßt  werden  durch  Steine,  katar- 
rhalische Sekrete  und  katarrhalische  Schwellung,  Geschwülste,  Parasiten  (Ascaris 
lumbrieoides  und  Distomum).  Seltener  entsteht  Stenosierung  durch  Narben- 
retraktion,  die  bei  Heilung  von  Stein-Ulceratiunen  auftritt,  und  in  ganz  seltenen 
Fällen  kann  der  Ductus  choledochus  dabei  total  obliterieren.  Verengerung  kann 
auch  durch  peritonitische  Stränge  und  Adhäsionen  entstehen. 

Bei  den  Geschu  ülsten  handelt  es  sich  meist  um  Kreise,  und  zwar  einmal  um  solche  der 
Gallengänge  resp.  der  Gallenblase  selbst  und  ferner  um  solche  der  Kachbarschaft;  es  sind  das 
primäre  Carcinome  des  Pankreas  und  des  Duodenums,  sowie  sekundäre  der  portalen  Lymph- 
drüsen, des  Peritoneums  u.  a.  Die  Duodenalkrebse  können  an  der  Papilla  duodenalis  sitzen, 
was  meist  Icterus  nach  sich  zieht;  indem  der  Krebs  zerfallen  und  wieder  nachwachsen  kann, 
erhält  der  Icterus  mitunter  einen  intermittierenden  Charakter. 

Folgen  des  Verschlusses  des  Ductus  choledochus,  hepaticus,  cysticus. 

a)  Verschluß  des  Ductus  choledochus  führt  zu  Stauung  der  Galle  und  Icterus.  Hinter 
der  Verschlußstelle  beginnt  eine  Dilatation,  welche  sich  auf  sämtliche  Teile  des  Gallengangs- 
systems, alle  Gänge,  inclusive  den  Cysticus  und  die  Gallenblase,  erstreckt.  (Nach  Terrier  und 
Courvoisier  schrumpft  die  Gallenblase  eher  bei  chron.  Gallensteinicterus,  während  sie  sich  bei 
Choledochusobstruktion  aus  anderen  Ursachen  —  Strikturen,  Neubüdungen  —  am  häufigsten 
auf  das  stärkste  erweitert;  das  wurde  von  vielen  Seiten  bestätigt  —  Moynihan,  Lit.  — ,  doch 
sah  Verf.  auch  Ausnahmen  davon.  1  In  den  früheren  Stadien  der  Gallenstauung  vergrößert 
sich  die  Leber  im  ganzen.  Die  großen  Gallengänge  können  cylindriscli  erweitert  sein  und 
daumendick  und  stärker,  fast  darmartig  weit  werden,  oder  sie  werden  varicös  oder  cystisch 
diktiert;  mitunter  setzt  sich  die  Erweiterung  bis  in  die  feinsten  subserösen  Gallengänge  fort 
und  diese  können  sich  ampullär  oder  blasig  cystisch  ausdehnen,  an  der  Oberfläche  vortreten 
und  mitunter  auch  zur  Ruptur  gelangen ;  dann  folgt  Peritonitis,  da  die  Galle  hierbei  wohl  stets 
bakterienhaltig  ist  (vgl.  Fälle  von  Karillon.)  Ihr  Inhalt  ist  entweder  gallig  oder  eine  dickliche, 
kaum  gefärbte  hydropische  Flüssigkeit.  Die  Gallenkapillaren  werden  in  chronischen  Fällen 
kolbig,  varicös  (S.  626  Fig.  d);  sie  können  sogar  zur  Ruptur  kommen.  —  Besteht  das  Hinder- 
nis für  den  Gallenabfluß  dauernd,  so  tritt  Nekrose  und  Zerfall  der  Leberzellen  ein.  Cholämie, 
die  Vergiftung  des  Blutes  mit  allen  den  Stoffen,  welche  die  Leber  sonst  verarbeitet,  bewirkt  die 
schweren  Symptome  des  Icterus  gravis,  welche  in  mancher  Beziehung  an  diejenigen  der  akuten 
gelben  Leberatrophie  erinnern.  Besonders  auffallend  können  zahllose  Blutungen  in  der  Haut  und 
den  Schleimhäuten  bei  dieser  Autointoxikation  sein.  Bei  bestehender  hämorrhagischer  Diathese, 
die  bei  chron.  Icterus  ja  häufig  ist,  können  die  stark  ausgedehnte  Gallenblase  und  die  Gallen- 
gänge stark  mit  Blut  gefüllt  sein.  Diese  Diathese  kann  Gallensteinoperationen  in  fatalster 
Weise  komplizieren.  ■ —  In  seltenen  Fällen  kommt  ein  mächtiger  (wie  Verf.  sah,  über  daumen- 
dicker) Stein  ohne  Icterus  vor. 

(Bei  Tieren  beobachtet  man  nach  Unterbindung  des  D.  chol.  eine  chronische,  zu  Cirrhose 
führende  Bindegewebswucherung.    Lit.  bei  Tsunoda.) 

b)  Verschluß  des  Ductus  hepaticus,  der  durch  einen  Stein  oder  ein  Carcinom  bedingt 
werden  kann,  ruft  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge  und  Icterus  hervor.  Zell- 
nekrose  folgt  wie  bei  a).  Wird  nur  ein  Asl  des  Ductus  hepaticus  dauernd  geschlossen,  so  folgt, 
wie  D.  Nasse  auch  experimentell  gezeigt  hat,  atrophische  Schrumpfung  des  betreffenden  Leber- 
gebietes. 

c)  Verschluß  des  Ductus  cysticus  bewirkt  meistens  Hydrops  vesicae  felleae,  Cholecyst- 
eetasis.  Wird  der  Ductus  verlegt,  so  fließt  keine  neue  Galle  mehr  in  die  Blase;  der  spezifische 
gallige  Inhalt  wird  bald  von  den  Lymphgefäßen  der  Mucosa  resorbiert,  und  es  sammelt  sich 
eine  helle  Flüssigkeit  an,  die  von  der  Schleimhaut  geliefert  wird  und  die  Gallenblase  mehr  und 
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mehr  ausdehnt.  Besonders  wenn  ein  Katarrh  der  Schleimhaut  fortgesetzt  in  reichlicher  Menge 
Sekret  liefert,  kann  die  Hydrocholecystitis,  der  Hydrops  vesicae  felleae,  enorme  Ausdehnung 
gewinnen.  Die  Gallenblase  ragt  dann  als  großer,  praller,  durch  die  Bauchdecken  hart  und 
kugelig  anzufühlender  Tumor  unter  der  Incisura  vesicae  felleae  am  Leberrand  weit  hervor. 
Der  Inhalt  ist  bald  rem  mucinös,  weiß,  dick,  klar,  bald  mehr  serös,  dünner  und  gelblich.  Die 
Schleimhaut  kann  ausgeglättet  werden  (ist  nicht  mehr  faltig),  ihre  Epithelien  flachen  sich  ab 
und  können  verfetten;  die  muskulösen  Wandteile  schwinden,  und  fibröses  Gewebe  ersetzt  sie. 

Interessant  sind  Fälle  von  Hydrocholecystitis  ohne  Cholelithiasis  bei  Katarrh  des  Duo- 
denum. In  einem  solchen  Fall  (50jähr.  M.  mit  Icterus  und  starker  Fettgewebsnekrose  des 
Pankreas)  sah  Verf.  einen  ungewöhnlichen  Mechanismus  einmal  für  den  Verschluß  des  Cysticus 
und  dann  für  das  Zustandekommen  des  Icterus:  Gegen  den  kugelig  ausgeweiteten  Hals  der 
über  faustgroßen  Gallenblase  war  der  Cysticus  winklig  abgeknickt  (ähnlich  wie  oft  ein  Ureter 
bei  Hydronephrose),  während  nach  Ausgleichen  der  Knickung  das  Lumen  vollkommen  normal 
war;  anderseits  komprimierte  jene  Kugel  den  Choledochus  sowie  den  Wirsungianus  (der  aus- 
geweitet war,  wozu  noch  ein  kleiner  polypöser  Schleimhautwulst  aus  einer  Ausmündung  bei- 
trug). Nirgends  Narben  oder  Wahrzeichen  für  frühere  Cholelithiasis.  Leber  verkleinert, 
grasgrün. 

Ganz  selten  ist  Kompressionsicterus  bei  Siieltorsion  der  Gallenblase,  die  wie  in  dem  Falle 
von  Mayer,  bis  zum  rechten  Leistenring  in  Kindskopfgröße  herabhängend,  durch  mehrfache  Stiel- 
torsion in  einen  hämorrhagisch  infarzierten  schweren  Tumor  verwandelt  war. 

Erfolgt  eine  Infektion  der  Gallenblase  durch  Eitererreger  aus  dem  Darm,  so  kann  sich, 
wenn  der  Ductus  cysticus  verschlossen  ist,  Empyem  der  Gallenblase  entwickeln.  Die  Gallen- 
blase kann  über  hmdskopfgroß  werden. 

In  anderen  Fällen  verödet  die  Gallenblase  nach  Verschluß  des  Ductus  cysticus.  Sie  ent- 
hält dann  meist  eine  mörtelartige  Masse,  verkalktes  eingedicktes  Sekret. 

Gallenblasenerweiterung  bei  Obstruktion  des  Ductus  choledochus  s.  S.  631. 

Nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Hydrops  vesicae  felleae  ist  das  Ödem  der  Schleimhaut 
und  Submucosa  der  Gallenblase,  welches  ein  rein  mechanisches  Stauungsödem  (z.  B.  bei  Herz- 
fehlern, sowie  Geschwülsten)  oder  ein  entzündliches  (im  Anschluß  an  Ulcerationen)  sein  kann. 
Die  Gallenblasenwand  kann  über  fingerdick  werden,  sulzig,  blaßgelb  oder  weißlich  sein,  und 
die  Höhlenwände  können  sich  fast  aneinanderlegen.  Das  Ödem  kann  auch  ganz  in  der  Wand 
sitzen,  ohne  die  Mucosa  zu  betreffen. 

VI.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Zuweilen  kommt  bei  kongenitaler  Syphilis  fibröse  Wucherung  und  Gummabildung  in 
der  Wand  und  Umgebung  der  Gallengänge  vor  (s.  Fig.  III  S.  306),  wodurch  Stenosen  und 
Obliterationen  entstehen  können.  Diese  Fälle  führen  oft  unter  Icterus  zum  Tode.  Icterus 
kann  aber  auch  ausbleiben.    Vgl.  bei  Leber  S.  698. 

Tuberkulose  kommt  selten  in  der  Gallenblase  vor,  mitunter  zusammen  mit  Stembildung. 
Durch  Zerfall  von  Tuberkeln  entstehen  in  chronischer  Weise  runde  oder  zackige,  mitunter 
sternförmige  Ulcera;  selten  ist  ausgedehnte  Verkäsung  (Fälle  von  Kisch,  Beitzke)  und  Per- 
foration. Klinisch-primäre  Tuberiadose  der  Gallenblase  mit  Steininidung  beschreibt  Deycke. 
Bei  akuter  Tuberkulose  sah  Simmonds  (Lit.)  kleinste  circumscripte  bacillenhaltige  Nekrosen 
der  Mucosa.  —  Käsige  Lymphdrüsen  im  Leberhilus  können  durch  Druck  Icterus  bedingen. 
—  Bei  Typhus  finden  sich  die  spezifischen  Bacillen  im  Inhalt  der  Gallenblase;  sie  rufen  in  der 
Regel  keine  Veränderungen  hervor;  sie  können  aber  auch  in  die  Wand  eindringen  und  diffuse, 
intensive  Entzündung,  Phlegmone  und  Ulcera  (s.  S.  624)  hervorrufen  (Chiari).  Doch  ist  das 
selten.  Jauchige  Eiterungen  kommen  aber  wohl  nur  durch  gleichzeitig  vorhandene  Anaeroben 
zustande  (vgl.  Eitg.  Fraenkel).  Es  besteht  die  Gefahr  der  Perforation.  (Selten.)  Verf.  sah 
3  solche  Fälle  mit  Perforation;  2mal  waren  zugleich  Steine  vorhanden.  Die  Cholecystitis 
typhosa  trat  hier  offenbar  zur  primären  Steinbildung  (vgl.  S.  627)  hinzu.    In  anderen  Fällen 


Infektiöse  Granulome,  Tumoren  der  Gallenblase  und  Gallengänge.  633 

begünstigen  Steine  das  Fortwuchern  der  Typhusbacillon;  bei  der  größeren  Häufigkeit  der 
Cholelithiasis  bei  Frauen  werden  diese  natürlich  auch  die  meisten  , Dauerausscheider'  (vgl. 
S.  502 )  liefern.  (Mit  der  operativen  Entfernung  der  Gallenblase  sistiert  die  Bacillenausscheidung; 
vgl.  Grimme,  Fromme). 

Kotz,  Lepra,  Aktinomykose  (Mayo-JRobson)  sind  sehr  selten. 

VII.  Geschwülste  der  Gallenblase  und  der  großen  Gallengänge*). 

Gutartige  Geschwülste  sind  selten.  Es  kommen  vor:  Tuberöse  Fibrome  und  papilläre 
Fibro-Epitheliome;  letztere  werden  meist  bei  alten  Leuten  gefunden  und  sind  gewöhnlich  klein, 
graurot,  weich,  feinzottig,  eventuell  teilweise  inkrustiert;  Verf.  sah  sie  als  zahlreiche  zottige  Beete 
in  der  weiten  entzündeten  Steinblase  einer  37  j.  Frau.  Beschränktbleiben  auf  die  Mucosa  unter- 
scheidet sie  von  den  sehr  seltenen  villösen  Krebsen.  (Bei  manchen  Tieren  können  die  Papillome 
recht  groß  werden  und  ein  System  von  dicht  sitzenden,  zapfenartigen,  plumpen,  cylindrischen 
Auswüchsen  bilden.  Die  Breslauer  Sammlung  besitzt  ein  solches  Präparat  von  einem  Pferd  mit 
Cholelithiasis.)  —  Sehr  unregelmäßige  Wucherungen  der  Schleimdrüsen  sieht  man  zuweilen  bei 
Cholelithiasis.  —  Selten  sahen  wir  Kystadenome,  meist  von  geringer  Größe,  welche  sich  an  der 
Außenfläche  der  Gallenblase  kugelig  oder  halbkugelig  aus  der  Wand  vorwölben  können. 

Von  bösartigen  Geschwülsten  sind  nur  Carcinome  wichtig.  —  Sarcome  sind 
ganz  selten  (Lit.  bei  Landsteiner,  ParlaveccMo,  Bayer,  Hotes). 

Landsteiner  sah  auch  ein  Cancroid  zugleich  mit  einem  Myosarcom.  Ein  primäres  Mela.no- 
sarcom  des  Choledochus  sah  Shephherd. 

a)  Das  Gallenolasencarcinom.  Es  kommt  meist  bei  älteren,  häufiger  weib- 
lichen Individuen  und  sehr  oft  zusammen  mit  Cholelithiasis  vor.  Nach  den  Bres- 
lauer Erfahrungen  bildete  es  5%,  nach  den  Basler  5,19%,  nach  den  Göttinger 
6%  der  zur  Sektion  gelangten  Carcinome.  Das  Carcinom  beginnt  sehr  häufig 
am  Übergang  zum  Halsteil  der  Blase,  in  anderen  (prognostisch  vielleicht  etwas 
günstigeren)  Fällen  etabliert  es  sich  im  Fundus.  Der  Tumor  wächst  dann  ent- 
weder diffus  infiltrierend  oder  als  Knoten  weiter.  Nach  der  Höhle  der  Gallen- 
blase zu  ist  der  Tumor  exulceriert.  Sehr  oft  setzt  sich  die  Geschwulst  als  zu- 
sammenhängender Knoten  in  das  Leberparenchym  fort  (Fig.  357).  Seltener 
sind  verstreute   Metastasen  in  der  Leber. 

Die  Gallenblase  ist  sehr  häufig  erweitert,  hydropisch  oder  mit  Eiter  und  Jauche  gefüllt 
und  enthält  außerordentlich  oft  Steine.  In  ganz  seltenen  Fällen  wird  die  ganze  Wand  der 
Gallenblase  mächtig  infiltriert,  so  daß  eme  faustgroße  und  größere  Geschwulst  entsteht,  in  deren 
Centrum  man  oft  eine  mit  Steinen  gefüllte  Höhle  und  meist  nur  geringe  Reste  der  Gallenblasen- 
wand findet.  Die  krebsige  Gallenblase  kann  aber  auch  zu  einem  bohnengroßen  Gebilde  zu- 
sammengeschrumpft sein,  das  eine  Sterne  beherbergende  kleine  Höhle  enthält.  Mitunter  sieht 
man  neben  dem  Haupttumor  sekundäre  Tumoren  in  der  Schleimhaut  oder  in  der  Tiefe  der 
Wand  der  Gallenblase,  des  Ductus  cysticus  oder  Choledochus;  letztere  können  dadurch  sehr  stark 
stenosiert  werden,  und  hochgradiger  Icterus  kann  folgen.  Die  Verbreitung  erfolgt  hier  auf  dem 
Lymphweg;  treten  ganze  Ketten  von  Knötchen  oder  auch  diffuse  Infiltrate  auf  große  Strecken 
in  der  Wand  auf,  so  ist  das  evident;  dann  fehlen  auch  selten  Metastasen  in  den  Portaldrüsen. 
Versprengte  prominierende  Knoten  in  der  Schleimhaut  können  eine  Implantation  vortäuschen. 
Verf,  sah  einen  Fall  von  Gallenblasenkrebs  (50jähr.  Frau,  Steinbildung,  kolossale  Schnürfurche), 
wo  die  Papilla  duodcnalis  chokdochi  ein  kleines  Krebsulcus  zeigte  und  sich  auch  im  Coecum 
ein  faustgroßer  Krebsknoten  fand.  —  Auch  das  Duodenum  kann  stenosiert  werden.  Das 
Colon  transversum  kann  durch  Krebsinfiltrate  an  der  krebsigen  Gallenblase  attachiert  und, 
wie  Verf.  sah,  gelegentlich  auch  fistulös  perforiert  werden. 

*)  Die  Geschwülste  der  Meinen  Gallengänge  wurden  bei  Leber  (S.  613)  abgehandelt. 


634 


Verdauungsorgane.  —  Gallengänge  und  Gallenblase. 


Durch  sein  verstecktes  Wachstum  kann  sich  bei  Untersuchimg  im  Leben  selbst  ein  großer 
Knoten  der  Kognition  entziehen.  Häufig  ist  das,  was  man  durch  die  Bauchdecken  als  Tumor 
fühlt,  der  diktierte  Fundusteil  der  stark  gefüllten  Gallenblase.  Klinisch  verstecken  sich  manche 
Fälle  unter  dem  Bild  dar  Cholelithiasis. 

Einzelne  Formen  des  Gallenblasenkrebses.    Metastasen. 

Das  Gallenblasencarcinom  kommt  als  Cylinderzell-  oder  als  Rundzellenkrebs  mit  ihren 
Abarten  (Scirrhus,  Kolloidkrebs)  vor,  selten  auch  nach  Metaplasie  des  Epithels  als  Platten- 


Fig.  357. 
Versuchendes  Careinom  der  Gallenblase,  in  die  Tiefe  des  Leberparenchyms  übergreifend. 
C  Careinom.     0  Gallenblase,  stark  erweitert  und  verdickt;  in  derselben  befanden  sich  zahl- 
reiche Gallensteine.    S  Schnürfurche.    L  Leber.     Sagittalschnitt ;  Ansicht  der  rechten  Seite. 

3U  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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epithelkrebs  (Lit.  Beetz,  Firket,  Nicholson  u.  a.)  und  geht  von  den  epithelialen  Teilen  (Deck- 
epithel oder  Schleimdrüsen)  aus.  Plattenepithelkrebs  und  Adcnoearcinom  kommen  selten 
auch  zugleich  vor  {Beets,  Lit.  u.  Mönckeberg).  Sehr  selten  sind  sottige  Krebse;  Verf.  sah  bei 
einer  70jähr.  Frau  im  Fundus  einen  kirschgroßen,  zottigen,  roten  Tumor;  Grundgewebe  der 
Zotten  teils  von  soliden  Zügen  von  Epithelien,  teils  von  drüsenähnlichen  Gebilden  durchsetzt; 
tiefe  Mueosaschichten  stark  von  Alveolen  großer  Cylinderzellen  infiltriert.  Kerne  Gallen- 
steine; sekundäres  diffuses  Lebercaicinom  (3200  g).  Selten  sind  lockere,  blumenkohlartige  Krebse, 
welche  die  Gallenblase  bis  zu  Faustgröße  erfüllen.  Ja,  man  beobachtet  selbst  mannskopfgroße 
Tumoren  (Fall  von  Michaux,  klinisch  für  Ovarialtumor  gehalten).  Wieling  und  Hamdi  be- 
schrieben ein  Mclanocarcinom.  —  Beim  Seirrhus  kann  die  Geschwulstbildung  mitunter  zwar 
diffus,  aber  wenig  mächtig  sein  und  einer  chronischen,  fibrösen,  verhärtenden  und  zu  Verdickung 
führenden  Entzündung  ähnlich  sehen.  Doch  wird  man  selten  Metastasen  in  den  benachbarten 
Lymphdrüsen  vermissen.  Zuweilen  ist  das  Peritoneum,  in  diffuser  Weise  scirrhös  infiltriert  (S.  561). 
An  Kolloidkrebs,  der  zuweilen  die  ganze  Wand  in  diffuser  Weise  infiltriert,  schließt  sich  nicht 
selten  eine  ganz  enorme  Infiltration  des  Peritoneums  an  (S.  562).  Auch  die  Ovarien  können 
häufig  von  Metastasen  durchsetzt  sein.  Der  weiche  Cylinderzellkrebs  bildet  oft  einen  mäch- 
tigen, weißen  Knoten,  der  mit  semer  Hauptmasse  nach  oben  und  hinten  in  die  Leber  em- 
dringt  und  nach  der  Höhle  der  Gallenblase  zu  geschwürig  zerfällt  (Fig.  357).  Häufig  macht 
der  Gallenblasenkrebs  auch  mächtige,  knollige  Metastasen  im  Peritoneum,  den  Lymphdrüsen, 
dem  Mesenterium,  Ligamentum  gastrocolicum  usw.  Die  Metastasen  können  sehr  blutreich 
sein,  im  Innern  zerfallen  und  mitunter  fluktuierende,  cyslische,  faustgroße  und  größere  Tumoren 
bilden,  die  den  primären  Tumor  an  Mächtigkeit  weit  übertreffen.  ■ —  Metastasen  in  der  Leier 
fanden  sich  bei  dem  Basler  Material  in  39,5%. 

Veränderungen  in  den  Nachbargefäßen:  An  verjauchende  Gallenblasenkrebse  kann  sich 
eitrig-jauchige  Pylephlebitis  anschließen :  alle  großen  Wurzeln  der  Pfortader  können  mit  jauchigen 
Thromben  gefüllt  sein.  Auch  Thrombose  von  Lebervenenästen  mit  ihren  Folgen  ist  nicht  selten. 
Es  kann  sich  eine  Thrombose  der  Cava  anschließen,  die  sogar  bis  hinauf  in  den  Vorhof  reichen 
kann. 

ätiologisches.  In  den  meisten  Fällen  von  Carcinom  der  Gallenblase  findet  man  zugleich 
Gallensteine  (nach  dem  Basler  Material  in  86%).  Man  ist  daher  mit  Recht  geneigt,  die  Chole- 
lithiasis  als  chronisches  Irritament  anzusehen,  welches  analog  dem  Verhalten  an  anderen 
chronisch  gereizten  Stellen  hier  den  Anstoß  zur  Careinomentwicklung  abgibt,  zeitlich  also  der 
Carcinomentwicklung  vorausgeht.  Diese  Annahme  liegt  dann  um  so  näher,  wenn  man  gleich- 
zeitig eine  starke  alte  Schnürfurche  an  der  Leber  und  in  der  Gallenblase  Narben  geheilter  Decubital- 
geschwüre  von  Steinen  findet.  Zuweilen  mögen  solche  Narben  selbst  den  Ausgangspunkt  ab- 
geben, besonders  für  zellarme  Scirrhen.  (Selten  sind  die  Steine  sekundärer  Bildung  und  zwar 
Inkrustationen  von  Gewebstrümmern  des  Carcinoms  [vgl.  unten  sekund.  Geschwülste].)  — 
Bei  Frauen  findet  sich  entsprechend  dem  häufigeren  Vorkommen  von  Gallensteinen  auch  das 
Gallenblasencarcinom  viel  häufiger  als  bei  Männern,  nach  dem  Basier  Material  (56  Fälle)  mit 
87,6%,  nach  dem  Göttinger  Material  (52  Fälle)  sogar  mit  91,7%  (s.  I.-Diss.  Feldner).  Man 
findet  das  Carcinom  meist  bei  älteren  Individuen;  nach  dem  Basler  Material  fallen  60%  auf 
die  Jahre  von  50 — 70.  Verf.  sah  sogar  einen  Fall  bei  einer  95jähr.  Frau;  Sitz  im  Hals,  Sterne; 
lokale  Ausdehnung  geling,  aber  Infiltration  und  Stenose  der  Papille,  schwerer  Icterus,  Peritoneal- 
metastasen  mit  Stenosierung  des  Darms  *).  Die  jüngsten  Individuen,  bei  denen  Verf.  Gallen- 
blasencarcinom beobachtete,  waren  ein  32jähr.  Mann  (Sitz  im  Hals,  Sterne,  Empyem  der  Gallen- 
blase, Leber  5,5  kg,  viele  Lymphdrüsen  im  Abdomen  etc.),  ein  33jälu\  Mann  (Carcinom  im 
Fundus,  ohne  Steine,  Carcinom  des  Peritoneums,  der  Leber  und  retroperitonealen  Lymph- 
drüsen) und  zwei  35jähr.  Frauen  mit  Gallensteinen.    In  dem  letzten  dieser  Fälle  bestand  ein 

*)  Ein  höheres  Alter  dürfte  vielleicht  bis  jetzt  nicht  beobachtet  sein.  Haberfeld  erwähnt  in 
seiner  Arbeit  (Z.  f.  K.  7.  Bd.  1908)  als  ältesten  Fall  den  eines 93].  Mannes  (Beob.  von  Riedel). 
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mächtiger,  faustgroßer  Hydrops  der  Gallenblase;  Steine  im  Hals  und  hier  ulceriertes  Carcinom. 
Metastasen  in  der  Leber.  Enorme  Abmagerung  in  den  letzten  3  Monaten;  erste  Erscheinungen 
des  Hydrops  vesicae  felleae  bereits  vor  7  Jahren ;  Schnürlappen. 

b)  Carcinom  der  großen  Gallengänge,  welches  meist  stenosierend  ist,  kommt 
ziemlich  selten  und  bei  Frauen  nicht  häufiger  als  bei  Männern  vor.  Steinbildung 
fehlt  meist.  Dieser  Krebs  führt  oft  zu  enormer  Dilatation  der  oberhalb  gelegenen 
Gallenwege  und  in  der  Regel  zu  schwerem  Icterus  und  zu  Kachexie. 

Es  handelt  sich  entweder  um  Carcinome  des  Ductus  choledoehus  (Lit.  bei  Miodowski, 
Morian)  oder  cysticus  (selten),  oder  aber  um  Krebse  des  Ductus  hepaticus,  die  intrahepatisch 
gelegen  sein  können  und  von  manchen  zu  den  primären  Leberkrebsen  gerechnet  werden.  Lieb- 
lingssitz: Vereinigungsstelle  der  3  großen  Gallengänge  und  Verbindungsstück  des  Hepaticus 
bis  zu  seiner  Bifurkation  (Lit.  bei  Rocco,  I.-Diss.  Basel,  Lapointe  u.  Raymond,  Borelius).  Man 
kann  zwischen  Tumorform  (schwankt  von  Erbsen-  bis  über  Hühnereigröße,  ist  aber  meist 
klein)  und  Infiltrat  unterscheiden;  bei  letzterem  handelt  es  sich  meist  um  harte,  ringförmige, 
scirrhöse  Adenocarcinome  von  ganz  geringer  Ausdehnung,  die  man  selbst  übersehen  kann;  mit- 
unter infiltrieren  sie  längere  Strecken  der  Wand  oder  ziehen,  wie  das  auch  sekundäre  Krebse 
zuweilen  tun,  retrograd  in  der  Glissonschen  Scheide  (selten  zapfenartig  im  Lumen)  weiter  und 
bilden  kleine  sekundäre  Knötchen.  Sie  greifen  oft  in  continuo  auf  die  Leber,  seltener  vom 
Choledochus  aus  auf  das  Pankreas  (es  können  Sekretstauung,  Fettnekrose  folgen)  über.  Den 
Ausgangspunkt  bildet  das  Gallengangsepithel  oder  das  der  Schleimdrüsen.  Auch  Gallert- 
krebse kann  man  sehen.  Folgen:  Gallenstauung  mit  Lebervergrößerang,  Cholangitis  infolge 
Infektion  der  erweiterten  Gallenwege  (nach  Devic  und  Gallavardin  selten),  Gallenblasenerweite- 
rang (nach  Miodowski  in  etwa  y2  der  Fälle).  Metastasen  fehlen  häufig  selbst  in  den  regionären 
(portalen  und  retroperitonealen)  Lymphdrüsen;  in  anderen  Fällen  erreichen  sie  jedoch  außer- 
ordentliche Mächtigkeit,  besonders  auch  in  der  Leber.  So  sezierte  Verf.  einen  Fall  von  ganz 
kleinem,  hartem,  stenosierendem  (nur  für  eine  ferne  Sonde  durchgängigem)  Carcinom  des  1. 
Hauptastes  des  Ductus  hepaticus  (59jähr.  Frau)  mit  enormer  Infiltration  der  über  zwei  faust- 
großen regionären  Lymphdrüsen;  dadurch  entstand  Einengung  des  Choledochus  und  des 
AVirsungianus  (das  Pankreas  war  dicht  von  Drüsentumoren  umlagert)  mit  folgender  hoch- 
gradiger Fettnekrose.  Verf.  sah  auch  Lungenmetastasen,  die  durch  Einbruch  in  den  Ductus 
thoracicus  vermittelt  wurden. 

Sekundäre  Krebse  der  großen  Gallenwege  können  durch  Übergreifen  von  einem  Carcinom 
der  Nachbarschaft  (Pankreas,  Duodenum  —  Fig.  358  — ,  Magen)  aus  oder  im  Anschluß  an 
Gallenblasenkrebs  entstehen.  Verf.  sah  einen  ungewöhnlichen  Fall  (68jähr.  Mann),  wo  bei 
einem  Magencarcinom  (pilzförmiger  Rundzellenkrebs  im  Fundus)  Krebsniassen  von  der  Porta 
hepatis  aus  entlang  den  Gallengängen  diese  umscheidend  in  die  LTmgebung  der  ganz  kleinen 
geschrumpften  Gallenblase  zogen  und  diese  außen  wie  mit  einer  lUcm  dicken,  weißen  Schale 
umgaben,  so  daß  der  Eindruck  eines  primären  Gallenblasen-  resp.  Gallengangskrebses  vor- 
getäuscht wurde.  —  Sehr  selten  gehen  sie  von  einem  metastatischen  Krebsknoten  der  Leber 
aus,  der  auf  einen  großen  Gallengang  übergriff ;  s.  die  Beob.  des  Verf.  auf  S.  526. 

Sekundäre  Geschwülste  der  Gallenblase  smd  sehr-  selten.  Am  ersten  sieht  man  noch 
Pigmentsarcome;  so  sah  Verf.  nach  einem  sarcomatösen  Naevus  am  Rücken  eines  46jäkr.  Mannes 
12  hanfkomgroße  und  im  Falle  eines  48jähr.  Marmes  bei  einer  Melanosarcomatose,  1  Jahr  nach 
Exstirpation  des  Bulbus  wegen  Chorioidealtumor,  mehrere  stecknadelkopfgroße  Knötchen  m 
der  Schleimhaut.  —  Auch  echte  metastaiische  Carcinome  kommen,  wenn  auch  selten,  vor  (s.  die 
Beob.  auf  S.  153),  und  dann  findet  man  in  der  Regel  kerne  Steine  (nach  Siegert  nur  in  15 — 16°/0> 
bei  primärem  Gallenblasenkrebs  aber  in  95°/o)- 

VHI.  Parasiten.  Ganz  selten  sind  Echinokokken  der  Gallenblase,  die  entweder  als 
multilocularis  einen  Tumor  darstellen,  in  dem,  wie  im  Fall  Huber-Zenker,  Gallensteine  einge- 
schlossen waren,  oder  als  hydalidosus  einzeln  oder  als  Mutterblase  mit  Tochterblasen  in  der 
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Gallenblase  liegen  und  diese   bis   zu   Kindskopfgröße  ausdehnen  können.     (Lit.  bei  Chiari) 
Durchbruch  in  die  Gallenwegc  s.  S.  621. 

IX.  Icterus,  Gelbsucht. 
I.  Stauungs-  oder  mechanischer  Icterus. 

Wird  die  in  der  Leber  bereitete  Galle  infolge  einer  Behinderung  der  Abfuhr 
in  dem  Organ  angestaut,  so  wird  sie  innerhalb  der  Leber  von  den  Lymph- 
gefäßen resorbiert,  in  den  Ductus  thoracicus  überführt  und  gelangt  dadurch  in 
den  allgemeinen  Kreislauf  (Cholämie);  bei  starker  Stauung  läßt  sich  auch  ein 
Übertritt  der  in  der  Leber  angestauten  Galle  in  die  Blutkapillaren  nachweisen. 
Die  Durchtränknng  der  Gewebe  des  Körpers  mit  Gallenfarbstoffen  (Bilirubin) 
bezeichnet  man  als  Icterus.  Anfangs  findet  nur  eine  Durchtränkung  mit  ge- 
löstem Farbstoff  statt,  bei  längerer  Dauer  des  Icterus  entstehen  aber  auch 
körnige  Niederschlage  in  den  Geweben. 

Betreffs  der  Wege,  auf  welchen  die  Galle  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangt,  sind  die  An- 
sichten noch  geteilt  (ebenso  wie  über  die  Lymphgefäße  der  Leber).  Nachprüfungen  der  ex- 
perimentellen Untersuchungen  von  Fleischt,  Kufferaht  und  v.  Frey  über  die  Aufnahme  der  Galle 
in  den  Ductus  thoracicus  nach  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  zeigten,  daß  auch  bei 
gleichzeitiger  Unterbindung  von  Ductus  choledochus  und  thoracicus  Icterus  auftrat  (D.  Ger- 
hardt). Es  mußte  also  der  Übergang  hier  direkt  ins  Blut  erfolgen,  und  man  schloß,  daß  letzterer 
Weg  dann  benutzt  werde,  wenn  der  Lymphweg  verlegt  sei.  Diese  Ansicht  wird  jedoch  von 
Browicz  nicht  geteilt,  der  eine  Resorption  auf  dem  Lijmphweg  nur  von  den  groben  inirahepa- 
tischen  Gallengängen  aus  annimmt,  während  die  intraacinöse  Resorption  der  Galle  nur  durch 
die  Bluthahn  erfolge.    S.  auch  die  anat.  Bemerk.  S.  565. 

H.  Eppinger  jun.  macht  darauf  aufmerksam,  daß  man  auch  an  die  Möglichkeit  zu  denken 
habe,  daß  Gallenfarbstoff  direkt  aus  der  Gallenblase  resorbiert  werde  und  so  ins  Blut  gelange 
(vgl.  S.  631  die  bekannte  Kesorption  der  Galle  bei  Hydrops). 

Am  auffallendsten  gelb  färben  sich  die  Sklera  und  die  äußere  Haut;  die  Färbung  letzterer 
kann  später  grün  bis  braun  werden.  Der  Urin  färbt  sich  tief-gelb  bis  bräunlich.  Die  Fäces 
sind,  wenn  der  Gallenabschluß  ein  totaler  ist,  blaß,  tonfarben,  grauweiß,  von  fettig-glänzender 
kittartiger  Beschaffenheit.  —  Die  Leber  ist  je  nach  dem  Grade  des  Icterus  gelb,  grün  (Icterus 
viridis),  grünlich-schwarz  (Icterus  melas).  Von  anderen  inneren  Organen  färben  sich  vor  allem 
die  Nieren  zuweilen  intensiv  grasgrün.  Die  Intima  der  Gefäße  und  die  Klappen  des  Herzens 
sind  gelb  gefärbt;  selbst  bei  schwachem  Icterus  ist  die  Färbung  gerade  an  letzteren  sehr  deut- 
lich. Transsudate  können  goldgelb  bis  grünbraun  werden,  ebenso  Sekrete  (Tränen,  Speichel, 
Schweiß).  Nicht  färben  sich:  Knorpel,  Cornea,  spezifische  Nervensubstanz;  ausnahmsweise, 
und  zwar  bei  Icterus  der  Neugeborenen,  wie  auch  Verf.  in  Übereinstimmung  mit  Schmort  sah, 
kommt  sowohl  eine  diffuse  wie  fleckige,  auf  die  Kerngebiete  beschränkte  intensive  Gelbfärbung 
des  Gehirns  vor;  hierbei  werden  die  Nervenzellen  gallig  gefärbt.  (Über  diesen  Kemiclerus 
s.  auch  Beneke.) 

Als  Ursachen  des  allgemeinen  Stauungsicterus  kommen  die  früher  (S.  631)  besprochenen 
verengernden  und  zu  Verschluß  führenden  Momente  in  Betracht.  Die  Stauung  kann  aber  auch 
in  der  Leber  selbst  ihren  Grund  haben,  indem  z.  B.  hypertrophischer  oder  bei  gewöhnlicher 
Cirrhose  ein  Druck  auf  feinste  und  größere  Gallengänge  ausgeübt,  wird.  In  anderen  Fällen 
bewirkt  ein  intrahepatischer  Stein  oder  eine  Geschwulst  oder,  wie  Verf.  sah  (vgl.  S.  573),  der 
Druck  eines  intrahepatischen  Aneurysmas  der  Arteria  hepatica  Verengerung  und  Verlegung 
nur  eines  Teiles  der  Gallenwege,  und  es  schließt  sich  eine  partielle,  zuweilen  hochgradigste 
Ektasie  der  Gallenwege  in  einem  beschränkten  Teil  der  Leber  und  Icterus  an. 

Das  mikroskopische  Bild  der  Leber.  Bei  älterer  Gallenstauung  erscheinen  die  ausge- 
weiteten Gallenkapillaren  als  kolbig-varicöse,  kugelige  oder  verästelte,  gelb-grüne,  glänzende 
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Gebilde  (S.  626  Fig.  <?),  welche  sich  zwischen  die  Leberzellen  drängen;  zuweilen  entsteht  eine 
netzförmige  Injektion.  Auch  innerhall)  der  Zellen  sind  Netze  zu  sehen  (vgl.  S.  639).  In  den 
Kapillaren,  ebenso  wie  in  den  im  übrigen  diffus  gefärbten  Leberzellen  sieht  man  bei  älterem 
Icterus  Konkremente  von  Gallenfarbstoff  von  orange-gelber  oder  grüner  oder  schwarz-grüner 
Färbung  in  Form  von  Körnchen  oder  Nadeln.  (Auch  in  den  Nierenepithelien  findet  man 
grüne  oder  gelbe  Körnchen  eingelagert.) 

Gmelmsche  Reaktion  zum  Nachweis  von  Gallen! arbstoff :  Man  fügt  zu  dem  frischen 
mikroskopischen  Schnitt  Kalilauge,  die  dann  nach  kurzer  Zeit  mit  Wasser  ausgewaschen  wird. 
Dann  setzt  man  starke  Salpetersäure  (nitrithaltige)  zu  und  beobachtet  die  Übergänge  der 
Farbe  vom  Grün  durch  Blau,  Violett  bis  zum  Rot. 

Bei  längerer  Dauer  der  Galleiistauung  schließen  sich  Nekrose  von  Leberzellen,  die  in 
multiplen  bis  hirsekorngroßen  runden,  hellen,  fahlgelben  Herdchen  auftreten  kann,  und  pro- 
duktive Bindegeucbsentzündung  (s.  biliäre  Cirrhose  S.  593)  an;  tritt  eine  Infektion  vom  Darm 
aus  hinzu,  so  folgen  schwere  entzündliche  Vorgänge  in  den  Gallenwegen,  welche  zu  eitriger 
Cholangitis,  Pericholangitis  und  zu  Abscessen  (S.  586)  führen  können.  Auch  akute  Atrophie, 
akuter  Zerfall  der  Leberzellen,  ist  nach  einfachem  Stauungsicterus  beobachtet  worden. 

Die  ins  Blut  übergeführten  Gattenbestandteile,  Gallenfarbstoff,  Bilirubin  *),  nebst  Gallen- 
säuren, werden  zum  Teil  durch  die  Nieren  (und  auch  durch  die  Schweißdrüsen)  ausgeschieden, 
was  für  die  Nierenepithelien  oft  nicht  ohne  Folgen  ist  (s.  bei  Nieren).  Ein  Teil  'nird  aber  in 
die  Leber  zurückgebracht  und  wieder  in  die  Galle  ausgeschieden.  —  Wird  das  Hindernis  der 
Galleiistauung  gehoben,  wird  z.  B.  ein  die  Papille  verstopfender  Schleimpfropf  in  den  Darm 
ausgestoßen,  so  fließt  Galle  plötzlich  in  großer  Menge  in  den  Darm.  Hier  wird  der  Gallenfarb- 
stoff unter  Mitwirkung  von  Bakterien  zu  Hyrtrobilirubin  (Urobilin)  reduziert.  (In  dem  Darm 
des  Fötus  sind  keine  Bakterien,  und  hier  findet  sich  unverändertes  Bilirubin  im  Darminhalt; 
auch  im  gelben  SänglingsdarminhaU  ist  unzersetztes  oder  nur  zum  geringen  Teil  reduziertes 
Bilirubin;  durch  Oxydation  des  Bilirubins  entsteht  Biliverdin.)  Das  Urobilin  wird  im  Darm 
zürn  Teil  reabsorbiert  mid  gelangt  so  ins  Blut  und  wird  wieder  teilweise  von  der  Leber  abgefangen 
und  in  die  Galle  ausgeschieden,  teilweise  aber  alsbald  in  dem  Urin  weggeschafft.  (Urobilin  ist 
identisch  mit  dem  aus  normalen  Fäces  darstellbaren  Sterkobilm;  näheres  bei  Weintraud).  — 
Das  Verhalten  des  Urins  beim  Schwinden  des  Icterus  ist.  folgendes:  das  Bilirubin  schwindet  aus 
dem  Harn,  dagegen  erscheint,  nachdem  der  Gallenabfluß  in  den  Darm  wieder  frei  ist,  in  der 
ersten  Zeit  reichlich  Urobilin  im  Harn  (Urobüinurie). 

2.  Parapedesis  bilis,  Übertritt  von  Gallenbestandteilen  ins  Blut  ohne  mechanische 
Behinderung  des  Gallenabflusses  (Diffusionsicterus). 

Während  man  in  Fällen  von  Stauungsicterus  gewöhnlich  ein  mechanisches 
Moment  als  Hauptursache  des  Übertrittes  von  Galle  ins  Blut  ansieht,  gibt  es 
eine  andere  Kategorie  von  Icterusfällen,  wo  ein  solches  Moment  anatomisch 
nicht  nachweisbar  ist.  Ein  mechanischer  Verschluß  der  Gallenwege  liegt  nicht 
vor,  und  der  Kot  enthält  Gallenpigment. 

So  sehen  wir  Icterus  auftreten  einmal,  wenn  Hämoglobin  aus  einem  größeren 
Blutextravasat  in  großen  Mengen  in  die  Circulation  gelangt,  ferner,  wenn  eine 
reichliche  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  im  circulierenden  Blute  stattfindet, 
oder  wenn  sich  das  Hgb  von  denselben  trennte.  Wird  infolgedessen  das  Blut- 
serum so  mit  Hämoglobin  gesättigt,  daß  trotz  der  eliminierenden  Tätigkeit 
von  Milz  und  ATieren  und  einer  gesteigerten  Bereitung  (Eyperchölie)  einer  sehr 
pigmentreichen  (pleiochromischen)  dicken  Galle  von  seiten  der  Leber  dieses 
Organ  dennoch  nicht  das  ganze  Material  in  normalem  Sinne  auszuscheiden 


*)  Chemisch  identisch  mit  Hämatoidin. 
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vermag,  so  tritt  Icterus  ein  (Icterus  pleiochromicus).  Solche  Bedingungen 
scheinen  zu  bestehen,  einmal  wenn  bekannte  Blutgifte  (wie  Äther,  Chloro- 
form, Karbolsäure,  Pyrogallussäiire,  chlorsaure  Alkalien,  Arsenwasserstoff, 
Morchelgift  [Helvellasäure],  Toluyleridiamin)  wirksam  waren,  und  man  spricht 
daher  auch  von  toxischem  Icterus ;  ferner  sehen  wir  Icterus  bei  Phosphor- 
vergiftung, wobei  es  als  sehr  zweifelhaft  gilt,  ob  ein  Katarrh  der  kleinen 
Gallengänge  oder  gar  eine  Kompression  und  Verstopfung  der  Gallenkapillaren 
durch  Trümmer  zerfallener  Leberzellen  als  mechanische  Erklärung  ange- 
sehen werden  können.  —  Bei  dem  infektiösen  Icterus,  der  bei  septischen  Er- 
krankungen und  öfter  auch  bei  Scharlach,  Typhus,  Pneumonie  usw.  auftritt, 
werden  gleichfalls  gröbere  Hindernisse  für  den  Gallenabfluß  in  der  Regel 
vermißt. 

Wie  Kommt  liier  der  Icterus  zustande  1  Früher  nahm  man  in  allen  Fällen  der  erst  er- 
wähnten Art  eine  Umwandlung  des  Hämoglobins  zu  Bilirubin  im  Blute  selbst  an  und  sprach 
in  diesem  Sinne  von  hämatogenem  Icterus.  Diese  Aulfassung  hat  man  dann  verlassen:  denn 
einmal  ist  dieser  Übergang  zu  Bilirubin  nicht  sicher  genug  dargetan,  und  femer  macht  das 
Auftreten  von  Gallenfarbstoff  allem  noch  nicht  den  Icterus  aus,  sondern  man  findet  auch 
Gallensäuren  im  Blut  und  in  den  Säften  (z.  B.  auch  in  den  Transsudaten)  dieser  Icterischen, 
und  diese  Substanzen  können  nur  durch  Tätigkeit  der  Leberzellen  entstanden  und  von  hier 
indirekt  (durch  die  Lymphe)  oder  direkt  in  das  Blut  gelangt  sein.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Naunyn,  Kunkel,  Minkowski,  Stadelmann  u.  a.  steht  es  unbedingt  fest,  daß  es  einen  Icterus 
ohne  Vermittlung  der  Leber  nicht  gibt.  Bei  Vögehi  (Gänsen  und  Enten),  welchen  die  Leber 
exstirpiert  wird,  sieht  man  den  sonst  nach  Inhalation  von  Arsenwasserstoff  regelmäßig  auf- 
tretenden Icterus  ausbleiben  (Minkowski,  Naunyn).  Es  ist  also  der  Icterus  in  jenen  Fällen 
nur  in  dem  Sinne  hämatogen,  als  infolge  des  gesteigerten  Zerfalles  roter  Blutkörperchen  ein 
größeres  Arbeitsmaterial  in  die  Leber  gelangt,  als  von  derselben  trotz  der  Bereitung  einer  sehr 
reichlichen  und  sehr  pigmentreichen,  dicken  GaUe  in  normalem  Sinne  ausgeschieden  werden 
kann.  Es  findet  infolgedessen  in  der  Leber  ein  Übertritt  von  (lalle  in  das  Blut  stall  (Parapedesis 
bilis). 

Zum  Verständnis  des  Vorganges  bei  der  Parapedese,  wie  er  sich  hauptsächlich  nach  den 
Untersuchungen  von  Minkowski  darstellt,  muß  vorausgeschickt  werden,  daß  man  eine  doppelte 
Sekretion  in  der  Leber  annimmt,  nämlich  eine  äußere,  nach  den  Gallenwegen  gerichtete  (von 
Gallensäuren  und  Gallenfarbstoff)  und  eine  innere,  die  nach  den  Blut-  und  Lymphwegen  hin 
erfolgt  (von  Hanistoff  und  Zucker).  —  Es  erscheint  nun  durchaus  plausibel,  daß,  wenn 
Funktionsstörungen  der  Leberzellen  vorliegen,  die  man  sich  sowohl  durch  Überladung  gesunder 
Zellen  (bei  Icterus  pleiochromicus)  als  auch  durch  Krankheit  der  Zellen  (bei  infektiösem  und 
teilweise  auch  bei  toxischem  Icterus)  bedingt  vorstehen  darf,  die  Richtung  und  das  Maß  jener 
Sekretion  sich  ändern  kann  (vgl.  Quincke).  Werden  die  Gallenbestandteile  hierbei  nach  der 
Seite  der  Blutgefäße  abgegeben,  so  spricht  man  von  Parapedese  (Minkowski)  oder  Faracbolie 
(Pick)  oder  von  Ditfusionsictenis  (Liebermeister). 

Neuere  Untersuchungen  über  den  Bau  der  Leber  sind  vielleicht  imstande,  ein  schärferes  Licht 
auf  den  anatomischen  Weg  zu  werfen,  auf  welchem  der  Übertritt  von  Galle  ins  Blut  erfolgt. 
Danach  setzen  sich  die  mtercellulären  Gallenkapillaren  in  Vakuolen,  Sekret  Vakuolen,  einen 
knopfförmig  endenden  Gang  im  Innern  der  Zelle  fort  (v.  Kupffer  u.  a.),  und  es  gehen  von  diesem 
feinste  intracelluläre  Sekretkanälchen  aus  (Browicz,  Nauwerck),  welche  den  Kern  umspinnen 
(und  nach  Browicz  auch  in  demselben  liegen).  Bei  chronischer  Gallenstauung  sind  sie  mit 
braunen  und  gelbgrünen  Massen  erfüllt.  Anderseits  stehen  aber  die  Leberzellen  auch  in  in- 
nigster Besiehung  zu  den  Blutkapillaren,  die  freilich  nur  recht  verständlich  wird,  wenn  man 
die  von  den  Blutgefäßen  aus  injizierbaren  inlracellulären  Netzwerke  von  Fräser  und  Nauwerck 
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accepliert  oder  mit  Brouicz  die  Verbindung  von  Leierzellen  mit  den  Kapillarivandzelkn  durch 
ein  feines  Kanälchen  berücksichtigt,  das  bei  hochgradiger  Gallenstauung  gallig  gefärbt  gefunden 
wurde,  was  für  eine  Absonderung  von  Galle  aus  den  Leberzellen  gegen  die  Blutkapillaren  hin 
—  wenigstens  unter  pathologischen  Verhältnissen  —  sprechen  würde.  Physiologisch  würden 
diese  intracellulären  Wege  als  Einfuhrwege  für  Ernährungs-  und  Funktionsmaterial  aus  dem 
Blut  (auch  von  Erythrocyten  selbst)  zur  Leberzelle  dienen,  während  die  intracellulären  Gallen- 
wege die  Ausfuhrwege  darstellen  würden  (Brouicz).  Während  Arnold  (Lit.)  die  Präexistenz 
der  intracellulären  Kanälchen  durchaus  negiert  und  sie  für  Granula  und  Granulaketten  erklärt, 
die  aus  der  Umwandlung  von  Plasmosomen  hervorgegangen  wären,  bestätigte  Schäffer  dagegen 
an  der  injizierten  Kaninchenleber  den  Befund  der  direkt  von  den  Blutkapillaren  in  die  Leber- 
zellen führenden  Kapillaren  (von  Holmgren  u.  a.  bezweifelt),  was,  wie  Browicz  hervorhebt,  mit 
den  von  ihm  beobachteten  Bildern  beim  Menschen  vollkommen  übereinstimmt,  Jagic  aber 
leugnet  wiederum  die  Existenz  intracellulärer  Gallengänge.  —  Demgegenüber  erblickt  E.  Ep- 
pinger  Jim.,  der  die  intercellulären  Gallenkapillaren  durch  eine  besondere  Färbemethode  sichtbar 
machte  (eine  andere  Methode  gab  Ciechanowslä  an),  in  dem  mechanischen  Verschluß  der  Gallen- 
wege an  irgendeiner  Stelle  das  wesentliche  Moment  für  alle  Arten  von  Icterus.  So  entständen 
z.  B.  bei  toxischem  Icterus  (Phosphorvergiftung),  sowie  bei  cyanotischem  Icterus  kapillare  Gallen- 
thromben, dadurch  Gallenstauung,  Ruptur  der  intercellulären  Gallenkapillaren,  Übertritt  in 
die  perivaskulären  Lymphscheiden  (deren  Existenz  auch  Kreis  ausdrücklich  anerkennt)  und 
hierdurch  vermittelt  ins  Blut;  bei  der  Laennecschen  Cirrhose  bewirke  dagegen  eine  Binde- 
gewebswucherung  Verschluß  der  feineren  Gallengänge.  Brouicz  untersuchte  mit  Eppingefs 
Methode  auch  normale  Menschenleben! ;  er  kam  zu  einer  vollen  Bestätigung  seiner  Ansicht 
von  dem  intimen  Verhältnis  der  intracellulären  Gallenkapillaren  zu  intraacinösen  Blutkapillaren 
und  überhaupt  seiner  mit  so  großer  Konsequenz  vertretenen  Theorie  von  der  Entstehung 
des  Icterus.  Noel  Fiessinger  (Lit.)  bestreitet  dagegen  wiederum  die  Existenz  der  intracellulären 
Kanälchen  und  nimmt  an,  daß  Browicz's  Auffassung  auf  ungeeignetem,  pathologischem  Mate- 
rial beruhe. 

Die  Entstehung  des  Icterus  neonatorum  ist  ein  noch  strittiger  Punkt.  Es  handelt  sich 
aber  jedenfalls  um  einen  Resorptionsicterus,  keinen  hämatogenen  (im  alten  Sinne),  da  auch 
Gallensäuren  in  den  Körperflüssigkeiten  (Perikardialflüssigkeit)  gefunden  wurden  (Birch- 
Eirschfeld,  EaTberstam).  Es  tritt  meist  vom  dritten  Tage  an  eine  icterische  Färbung  der  Haut- 
decken auf,  ohne  daß  die  Neugeborenen  sonst  Krankheitssymptome  zeigen.  Der  Icterus  kommt 
bei  circa  60%  vor.  Meist  verschwindet  er  in  einer  Woche.  —  Ganz  schwere  Fälle  von  Gellsucht 
bei  Neugeborenen  mit  schweren  Krankheitserscheinungen  sind  septisch -toxischer  Entstehung, 
oder  sie  entstehen  durch  primäre  Veränderungen  der  Leber  selbst  oder  durch  Pericholangitis  gum- 
mosa und  Konstriktion  der  Gänge  (s.  bei  Syphilis  der  Leber  S.  598).  —  Der  gewöhnliche  Icterus 
neonatorum  kommt  nach  Hofmeier  dadurch  zustande,  daß  durch  den  plötzlich  stattfindenden 
lebhaften  Verbrauch  (Zerfall)  roter  Blutkörperchen  eine  so  ungewöhnlich  reichliche  und  pleio- 
chromische  Galle  geliefert  wird,  daß  ein  Teil  derselben  in  der  Leber  zur  Resorption  gelangt 
(hämo-hepatogener  Icterus).  Die  Voraussetzung  dieser  Lehre,  daß  ein  gesteigerter  Zerfall 
roter  Blutkörperchen  stattfinde,  ist  aber  unbegründet;  das  Gegenteil  ist  der  Fall.  —  Quincke 
erklärte  den  I.  n.  so,  daß  er  annahm,  es  werde  aus  dem  Mekonium  ein  Teil  des  wegen  Fehlens 
bakterieller  Einwirkungen  noch  nicht  reduzierten  Farbstoffs  (Bilirubin)  in  das  Blut  reab- 
sorbiert, indem  das  mit  Gallenbestandteilen  beladene  Mesenterialvenenblut  vorerst  nicht  in 
die  Leber,  welche  die  Gallenbestandteile  ausscheiden  würde,  sondern  durch  den  in  den  ersten 
Lebenstagen  (Elsässer)  noch  offenen  Ductus  venosus  Arantii  direkt  in  die  Vena  cava,  also 
in  den  Körperkreislauf,  gelange.  Knöpfelmacher  hat  aber  u.  a.  die  physiologische  Unhaltbarkeit 
eines  solchen  Resorptionsvorgangs,  der  direkt  ins  Blut  erfolgen  solle,  betont  und  nimmt 
eine  Parapedese  (s.  S.  639),  eine  Sekretionsstörung  an,  deren  Ursache  in  der  Zunahme  der 
Viskosität  der  Galle  in  den  ersten  Lebenstagen  und  der  Steigerung  der  Gallensekretion  post 
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partum  liegt;  die  neugebildete  Galle  kann  nicht  abfließen,  da  ziemlich  zähe  Galle  in  den  Gallen- 
wegen der  Neugeborenen  vorhanden  ist.  — ■  Über  die  ältere  Ansicht  von  einem  dem  I.  n.  zu- 
grunde liegenden  Ödem  der  Gallengänge  vgl.  S.  573.) 

I.  Pankreas.*) 

Schwere  Erkrankungen  der  Bauchspeicheldrüse  sind  im  ganzen  selten. 

I.  Mißbildungen. 

Der  Ausführungsgang,  Ductus  pancreaticus  (Wirsungianus),  mündet  meist  neben  dem 
Ductus  choledochus  (der,  wie  v.  Büngner  betonte  — ■  s.  u.  a.  auch  E.  Rüge,  Lit.  — ,  vor  seinem 
Eintritt  in  das  Duodenum  meist  in  2  cm  Länge  durch  die  Substanz  des  Pankreas  durchtritt, 
selten  am  Kopf  desselben  vorbeizieht)  in  dem  Divertikel  der  (großen)  Papille  (Bio.  Vateri) 
aus;  diese  liegt  am  inneren  Rand  des  absteigenden  Stückes  des  Duodenums.  Der  Gang  kann 
jedoch  auch  höher  (im  Magen)  oder  mehr  unten  einmünden;  gelegentlich  mündet  er  in  den 
Ductus  choledochus  noch  vor  dessen  Eintritt  in  die  Duodenalwand;  er  kann  auch  gespalten 
sein,  was  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  am  Pankreas  selbst  vorkommt.  Der  sich  im  Kopf  des 
Pankreas  vom  Ductus  W.  abzweigende  kurze,  starke  Seitenast,  der  selbständig,  gleichfalls 
auf  einer  (kleinen)  Papille  höher  ins  Duodenum  ausmündet,  heißt  Ductus  Santorini.  (Rozanek 
fand  ihn  in  10°/0.)  Man  muß  ihn  kennen,  um  z.  B.  Fälle  zu  verstehen,  wo  der  Hauptductus 
nahe  seiner  Ausmündung  durch  Steine  verkeilt  ist  und  doch  keine  Sekretstauung  mit  ihren 
zu  erwartenden  Folgen  zu  sehen  ist;  der  Nebengang  führt  dann  das  Sekret  in  den  Darm.  (Nach 
E.  Rüge,  Lit.,  hätte  er  wenig  chirurgisch-praktische  Bedeutung.)  (Über  Abnormitäten  der 
Gänge  vgl.  Schirmer.) 

Accessorische  DrusenMldungen  (Nebenpankreas,  P.  accessorium  oder  aberrans),  rundlich- 
platte, in  der  Darmwand  gelegene  Geschwülste  von  etwa  Linsen-  bis  Einmarkstückgröße 
kommen  zuweilen  im  Duodenum  (Thelemann,  Lit.),  oberen  Dünndarm  (Zenker)  und  Magen 
(selten  auch  in  der  Nabelgegend,  W'right),  ja,  im  ganzen  Dünndarm  bis  zur  Bauhinschen  Klappe 
herab  (Glinski),  vor  und  besitzen  fast  immer  einen  eigenen,  mitunter  auf  einer  papillären  Er- 
hebung mündenden  Ausführungsgang;  nach  Thorel  Schemen  die  Langerhansschen  Inseln  darin 
sehr  häufig,  wenn  auch  nicht  immer  (Reitmann),  zu  fehlen.  Verf.  sah  u.  a.  ein  über  markstück- 
großes, pilzförmiges  Pankreas  aberrans  4  cm  von  der  Cardia  an  der  kleinen  Kurvatur  bei  einer 
41jähr.  Frau  mit  Lien  accessorius;  es  enthielt  auch  Inseln.  —  Zuweilen  liegt  ein  solches  acces- 
sorisches  Pankreas,  das,  wie  ein  Präp.  der  Basler  Sammlung  zeigt,  bis  haselnußgroß  sein  kann, 
an  der  Spitze  oder  auch  im  Mesenterium  eines  Meekekchen  Divertikels  (vgl.  S.  465).  — ■  Ein 
P.  access.  kann  auch  selbst  zu  DivertikelbiWung  führen  (Neumann,  Glinski;  vgl.  auch  H.  Alirecht 
u.  Arzt).  Die  Pankreassubstanz  ist  teils  annähernd  kugelig  oder  dick  münzenförmig  gestaltet 
oder  füllt  becherförmig  die  Kuppe  des  zipfelmützenartigen  oder  halbkugeligen  Divertikels  aus, 
wobei  sie  wie  ein  portioartiger  Ring  ins  Darmlumen  ragen  kann,  durch  den  man  in  die  kleine 
Ausstülpung  hineingelangt.  Das  Drüsengewebe  kann  auch  klein -cystisch  werden.  —  Um 
versprengte  Pankreasläppchen  können  kleine  Myome  (Adenomyome)  entstehen,  s.  S.  519.  Über 
angebliche  Beziehung  kiemer  epithelialer  Tumoren  des  Darms  zu  Pankreasversprengungen 
s.  S.  524.  — ■  Selten  ist  Spaltung  des  Pankreas  in  zwei  gleiche  oder  ungleiche  Stücke,  noch 
seltener  Mangel  des  Pankreas,  was  nur  bei  schwersten  Mißbildungen  vorkommt  und  meist 
mit  Darmmißbildungen  kombiniert  ist. 

Gelegentlich  kommen,  im  Pankreasgewebe  eingeschlossen,  kleine  Nebemnilzen  vor. 

Agonal  und  post  mortem  kann  das  Pankreassekret  seine  verdauende  Wirkung  an  der 
Drüse  selbst  entfalten. 


*)  Siehe  das  topographische  Bild  auf  S.  87. 
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II.  Circulationsstörungen. 

Bei  allgemeiner  venöser  Stauung  ist  das  Pankreas  groß,  blutreich,  derb,  graublau.  Bei 
Individuen,  die  nährend  der  Verdauung  starben,  ist  es  groß,  saftreich,  weich,  oft  trüb-hell- 
rötlich (postmortale  Selbstverdauung).  Bei  anämischen  und  kacheklischen  Individuen  ist  es 
klein  und  blaß,  trocken.  —  Unter  dem  Einfluß  von  Circulationsstörungen,  und  zwar  temporärer 
lokaler  Ischämie  (Blume-Beneke)  und  Arteriosklerose  (Chiari)  kommt  auch  intravitale  Auto- 
digestion des  Pankreas  vor. 

Wichtig  sind  Blutungen  im  Pankreas  und  dessen  Umgebung. 

Für  die  Entstellung  der  Blutungen  kommen  eine  Reihe  von  groben  und  feineren  Gefäß- 
veränderungen  sowie  Circulationsstörungen  in  Betracht.  Es  sind  das  nach  Seilz:  zunächst  trau- 
malische  Rupturen,  z.  B.  im  Anschluß  an  einen  Sturz  (über  Fettgewebsnekrose  dabei  vgl. 
S.  649);  —  ferner  Arteriosklerose  auf  verschiedener  Basis,  Aneurysmen  der  Arteria  pancreatica; 
—  Arrosion  der  Arteria  lienalis  durch  einen  Pankreaskrebs;  —  Stauung,  Blutzersetzung  bei 
Sepsis,  hochgradige  Anämie.  Die  Blutung  erfolgt  durch  Diapedese  oder  durch  Ruptur;  oft  ist 
die  Blutung  irrelevant,  mitunter  jedoch  auch  tödlich.  —  Ferner  kommen  in  Betracht:  Ent- 
artung der  Gefäße  bei  fettiger  Degeneration  und  Lipomatose  des  Pankreas  (Marasmus,  Lipomatosis 
universalis  und  Alkoholismus  bilden  die  gemeinsame  Ursache);  ferner  Arrosion  durch  Ein- 
wirkung des  Trypsins  des  Pankreassaftes  auf  die  Blutgefäße  (vgl.  bei  Kap.  III  und  V);  weiterhin 
Gefäßarrosion  bei  Entzündungen  des  Pankreas.  Über  Blutungen  in  Cysten  des  Pankreas  vgl. 
bei  diesen  S.  654. 

Die  Blutungen  können  sehr  verschieden  stark  sein.  Mitunter  sind  sie 
zahllos,  aber  ganz  klein  und  in  ihren  Folgen  irrelevant;  das  kann  man  z.  B. 
bei  hochgradiger  Anämie  sehen.  —  In  anderen  Fällen  tritt  eine  sehr  profuse, 
tödliche  Blutung  ein;  das  sieht  man  u.  a.  bei  Arrosion  eines  großen  Gefäßastes 
durch  ein  Carcinom. 

Hierbei  drängt  sich  das  Blut  gewaltsam  in  die  Bauchspeicheldrüse  hinein,  die  dann  ganz 
den  Eindruck  eines  großen  Blutklumpens  machen  kann,  und  dringt  gegen  Milz,  Nieren,  Leber, 
Netz  und  in  dem  subperitonealen  Gewebe,  dem  Mesocolon  vor.  Reißt  nun  an  irgendeiner  Stelle 
die  Umhüllung  dieses  Ergusses  ein,  so  kann  derselbe  in  die  Bauchhöhle  dringen.  Dann  tritt 
innere  Verblutung  unter  Erlahmung  der  Herztätigkeit  ein. 

Es  gibt  aber  auch  Fälle  von  akuter,  diffuser  Pankreashämorrliagie,  die 
stets  schnell  zum  Tode  führen,  wobei  jedoch  die  Größe  der  Blutung  in  keinem 
rechten  Verhältnis  zu  den  schweren  Folgen  steht,  und  wobei  es  sich  offenbar 
nicht  um  Verblutungstod  handeln  kann.  Man  findet  z.  B.  ein  nur  einige  Centi- 
meter  dickes  Blutpolster,  welches  das  Pankreas  und  seine  Umgebung  bedeckt, 
und  eventuell  etwas  Blut  im  Duodenum.  Zenker  hat  zuerst  Beobachtungen, 
dieser  Art  mitgeteilt,  in  denen  das  Pankreas  eine  hochgradige  Fettdegene- 
ration zeigte. 

Wie  ist  da  der  Tod  zu  erklären?  Man  hat  sich  vorgestellt,  das  Extravasat  drücke  auf 
die  großen  sympathischen  Nervengeflechte,  das  Ganglion  semilunare  und  den  Plexus  solaris;  An- 
füllung  der  Abdominalgefäße  und  Herzleere  sei  die  Folge  (analog  dem  GWfeschen  Klopfversuch), 
es  handle  sich  also  um  Bauch-Shock  (Zenker).  —  Seilz  hebt  hervor,  daß  man  bei  dieser  sog.  Zenker- 
schen  Pankreasapoplexie  überhaupt  die  Reflexe,  ohne  die  besondere  Unterleibshyperämie,  ins  Auge 
zu  fassen  habe,  da  der  Druck  auf  die  sympathischen  Geflechte  schlimmste  Reflexe  auf  Magen,  Dünn- 
darm, Zwerchfell,  Atmung,  Herz,  Gefäße,  Gehirn  errege.  (Andere  Erklärungen  s.  bei  Kratttr,  Lit.) 

III.  Entzündungen. 

Sie  kommen  meist  sekundär  vor.  Primäre  Entzündungen  sind  selten  und  ätiologisch 
oft  dunkel.     Sekundäre  Entzündungen  (degenerative  parenchymatöse  Pancreatitis)  leichteren 
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Grades  treten  mitunter  bei  Infektionskrankheiten,  wie  bei  Pyämie,  Pocken  und  namentlich  bei 
Typhus  auf.  Die  Drüse  erscheint  verdickt,  opak,  gerötet;  die  Drüsenzellen  sind  trüb  geschwollen; 
das  hyperämische  Zwischengewebe  ist  von  zellenhaltigem  Exsudat  durchsetzt.  Kommt  zur 
trüben  Schwellung  fettige  Degeneration,  so  wird  die  Farbe  blaß,  gelbweiß,  die  Konsistenz  weicher. 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  förmliche  Hohlräume  infolge  des  zelligen  Zerfalls;  Peritonitis 
kann  folgen.  —  Die  Entzündung  kann  auch  mit  Hämorrhagien  einhergehen  (Pancreatitis  paren- 
chymatnsa  haeinorrhagica).  Es  gibt  jedoch  auch  als  Pancreatitis  acula  Iiacmorrhagica  bezeichnete 
Fälle,  wo  die  Erkrankung  nach  vorausgegangenen  leichten  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend, 
meist  im  kräftigen  Mannesalter  (Karle)  plötzlich  mit  Ileuserscheinungen  einsetzt,  bald  zu 
Kollaps  führt  und  vielleicht,  wesentlich  unter  Mithilfe  eines  Giftes  (das  nach  Doberauer  von 
Zerfallsprodukten  des  Gewebes  stammen,  nach  Guleke  im  Trypsin,  nach  v.  Bergmann  im  Pan- 
kreassaft  wie  im  käuflichen  Trypsin  enthalten  sein  soll)  rasch  tödlich  endet.  Es  kann  dann 
das  Organ  und  seine  Umgebung  in  einen  durchbluteten  Herd  verwandelt  und  auch  von  Fett- 
nekrosen  durchsetzt  sein  (vgl.  S.  650).  Bei  dem  Zustandekommen  der  Blutungen  und  der 
sich  anschließenden  ausgedehnten  Nekrose  des  Gewebes  der  Drüse  denkt  man  nach  Analogie 
von  Tierversuchen  (Rosenbach,  Hildebrand,  Dettmer,  Guleke)  an  eine  Trypsinwirkung.  Hlava 
vermutet,  daß  hyperaeider  Magensaft  in  das  Pankreas  überträte  und  Thrombosen  mit  nach- 
folgenden Blutungen  und  Nekrosen  bewirke,  und  er  konnte  mit  Salzsäureinjektion  hämor- 
rhagische Entzündung  und  Fettnekrosen  im  Pankreas  experimentell  erzeugen.  Hildebrand  neigt 
jedoch  mehr  zur  Annahme  eines  Katarrhs  der  Darmschleimhaut,  der  sich  auf  den  Ausführungs- 
gang des  Pankreas  fortsetze  und  zu  Sekretstauung  und  einer  Art  Selbstverdauung  des  Pan- 
kreas führe.  —  Ferner  kann  eine  eitrige  Entzündung  durch  Fortleitung  aus  der  Nachbarschaft 
entstehen;  es  kann  z.  B.,  was  freilich  selten  genug  geschieht,  ein  Magenulcus  eine  tiefgreifende 
nekrotisierende  oder  verjauchende  Pancreatitis  erzeugen.  —  Auch  metastatisch  bei  pyämischen 
Affektionen  kann  Pyopancreatitis  entstehen,  wobei  mitunter  zahlreiche,  im  interstitiellen 
Gewebe  gelegene,  disseminierte  Eiterherdchen  auftreten  können.  —  Ganz  ähnlich,  wie  das  bei 
der  Parotis  vom  Munde  aus  geschieht,  kann  sich  ein  Katarrh  vom  Darm  auf  den  Ductus  pan- 
creaticus fortsetzen;  hat  derselbe  einen  eitrigen  oder  jauchigen  Charakter,  so  kann  sich  eine  Ver- 
eiterung oder  Verjauchung  der  Drüse,  Pancreatitis  apostematosa,  anschließen.  Hierbei  schwillt 
die  Drüse  an,  wird  blutreich,  derb,  fleckiggetrübt  und  von  Eiterherden  durchsetzt;  Drüsen- 
parenehym  und  Zwischengewebe  sind  ergriffen;  Drüsenkomplexe  zeigen  teüs  Schwellung, 
Trübung,  Zerfall  der  Zellen  oder  werden  von  Eiter  okkupiert,  teils  werden  sie  von  eitrig  in- 
filtriertem Zwischengewebe  umgeben  und  von  der  Ernährung  abgeschnitten,  sequestriert.  Das 
kann  an  großen  Drüsenabschnitten  geschehen;  es  bildet  sich  dann  eine,  nekrotische  Fetzen 
und  Brocken  enthaltende  Eiter  oder  Jauchehöhle,  deren  Wand  meist  mit  den  Nachbarorganen 
vielfach  verwachsen  ist.  Gelegentlich  kann  ein  Durchbrach  in  den  Magen  oder  Darm  erfolgen, 
und  die  nekrotischen  Gewebsmassen  werden  so  entfernt;  dadurch  kann  der  Entzündungs- 
prozeß sogar  ausheilen.  —  Entsteht  eine  eitrig«  Peripancrcatilis,  die  z.  B.  auch  von  Lymph- 
drüsen der  Umgebung  oder  einem  Magenulcus  ausgehen  kann,  so  kann  unter  Umständen, 
wie  in  einem  Fall  von  Chiari,  die  ganze  Drüse  sequestriert  werden  und  als  stinkender,  miß- 
farbener Lappen  in  den  Darm  abgehen.  —  An  eitrige  oder  jauchige  Pancreatitis  kann  sich 
eine  bis  in  die  Pfortader  fortgeleitete  Thrombophlebitis  anschließen  (vgl.  das  topographische 
Bild  S.  87). 

Nach  Untersuchungen  von  Opie,  Fuchs,  Simmonds  scheinen  die  genannten  schweren 
Erkrankungen  des  Pankreas  häufig  in  Beziehung  zu  Choleliihiasis  zu  stehen,  indem  nach  Opie 
die  dabei  entstehende  Gallenstauung  das  Aufsteigen  von  bakterienführender  Galle  in  die  Spei- 
cheldrüse ermöglicht.   Dazu  gesellen  sich  dann  die  intensiven  Wirkungen  des  Pankreassekretes. 

Fibröse  chronische  Pancreatitis  interstitialis. 

Man  sieht  sie  partiell,  wenn  ein  Ulcus  rotundum  auf  das  Pankreas  vordringt  (Fig.  228 
S.  440).    Bei  diffuser  fibröser  Pancreatitis  wird  durch  Wucherung  des  inter-  und  intraacinösen 
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Geicebes  Drüsengewebe  zum  Untergang  gebracht.  Hierbei  kann  die  Drüse  im  ganzen  vergrößert 
oder  verkleinert  sein,  außerordentlich  hart  und  glatt  werden,  hellgrau  aussehen  und  beim 
Durchschneiden  knirschen;  die  acinöse  Zeichnung  kann  total  verloren  gehen.  Man  nennt  das 
Pankreasiiiduration,  Pankreascirrhose,  atrophische  Cirrhose.  Zuweilen  ist  der  Kopfteü  besonders 
stark  verändert,  hart  und  dick  (sog.  tumorarlige  chron.  Pancreatitis).  Man  hat  dabei  Kompressions- 
icterus  beobachtet  (vgl.  v.  Mosetig).  Die  Induration  entwickelt  sich  entweder  sekundär  im 
Anschluß  an  chronischen  Katarrh,  Steinbildung  im  Wirsungianus,  Gallensteine  im  Choledochus 
(Fuchs,  Opie),  Carcinom  des  Kopfs  oder  Körpers  des  Pankreas  oder  Krebs  des  Duodenums 
(s.  Fig.  358),  oder  primär,  was  besonders  bei  Syphilis,  sowohl  bei  kongenitaler  (häufig),  als  auch 
bei  acquirierter  (selten)  vorkommt;  im  ersten  Fall  besteht  ein  ganz  diffuser  Prozeß,  im  zweiten 
kömien  sich  circumscripte  weißliche  Schwielen  bilden.  —  Bei  Lebercirrhose  findet  man  das  P. 
oft  härter  als  normal,  wobei  man  sich  erinnere,  daß  das  Pankreas  auch  normal  ziemlich  hart 
ist;  doch  findet  man  in  Fällen  von  Lebercirrhose  mikroskopisch  wohl  stets  eine  diffuse  inter- 
stitielle Pancreatitis  mäßigen  Grades  (vgl.  Steinhaus,  D'Amalo,  Lando,  Poggenpohl,  Lit.),  wobei 
die  Inseln  (s.  S.  645)  meist  nicht  alteriert  sind,  gelegentlich  aber  doch  Sklerose  und  Atrophie 
zeigen  können  (dabei  kann  Diabetes  auftreten).  Der  Alkohol  gut  hier  seit  lange,  ob  mit  Recht, 
ist  fraglich,  als  ätiologisches  Moment  (Friedreich).  Symmers  fand  zuweilen  bei  chronischem 
Alkoholismus  starke  Fettansammlung  in  den  Langerhansschen  Inseln.  Pigmentcirrhose  bei 
Diabetes  s.  S.  591. 

IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Syphilis  (Fig.  IIS.  306).  Bei  der  diffusen  interstitiellen  fibrösen  Pancreatitis,  die  bei  kon- 
genitaler Lues  oft  vorkommt,  ist  das  Organ  vergrößert,  dick,  hart  und  auf  dem  Schnitt  glatt  und 
speckig  oder  körnig  und  trüb  grau-weiß.  Es  besteht  eine  starke  spindel-  und  rundzellenreiche 
Bindegewebsentwicldung  um  die  Läppchen,  innerhalb  derselben  und  um  die  Drüsengänge. 
Oft  ist  auch  die  ganze  Parenchymentwicklung  wesentlich  gehemmt  (s.  Kimla).  Nur  die  üisetn 
(s.  S.  645)  bleiben  dabei  gut  erhalten  (R.  Mills  Pearce,  Lit.),  wenn  auch  die  übrige  Struktur 
verwischt  ist;  vielleicht  handelt  es  sich  auch  hier  um  eine  Hemmung  der  Weiterentwicklung 
der  Inseln  zu  Drüsengewebe  (Marchand).  Gummen  sind  sehr  selten,  doch  kommen  auch  bei 
Neugeborenen  bis  mandelgroße  vor;  auch  sieht  man  sie  bei  acquirierter  Lues,  wobei  auch  zu- 
gleich entzündliehe  Induration  beobachtet  wird  (Schlagenhaujer).  —  Tuberkulose  ist  am  Pan- 
kreas sehr  selten. 

V.  Degeneration  des  Pankreas. 

a)  Atrophie  des  Pankreas  mit  Verkleinerung  der  Läppchen  und  erheb- 
licher Gewichtsabnahme  (von  90  bis  120,  nach  Vierordt  97,  normal  bis  herab 
auf  40  g  und  weniger)  findet  sich  ziemlich  häufig  bei  senilem  und  krankhaftem 
Marasmus,  ferner  nicht  selten  bei  Diabetes  meist  jüngerer  Individuen*);  der 
Befund  ist  hierbei  aber  nicht  konstant. 


*)  In  anderen  Fällen  von  schwerem  Diabetes  mellitus  (mit  Polydipsie,  -phagie,  -urie  und 
Melliturie)  findet  sich  Lipomatose  des  Pankreas,  in  wieder  anderen  cirrhotische  Atrophie,  relativ 
selten  mit  Braunfärbung  (diabete  bronze  s.  S.  591).  In  anderen  Fällen  von  Pankreascirrhose 
dagegen  fehlt  Diabetes,  und  bei  jugendlichen  Diabetikern  fehlen  oft  grobe  Pankreasver- 
änderungen  (vgl.  Haläcz),  ja,  das  Pankreas  kann  makroskopisch  intakt  sein  (s.  auch  Weichsel- 
baum), was  aber  qualitative  und  quantitative  Veränderung  der  .Inseln'  nicht  ausschließt  (s. 
S.  646).  —  Bei  Hunden  ruft  vollständige  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  mellitus  hervor 
(v.  Mering,  Minkowski  u.  a.).  Daraus  hat  man  gefolgert,  daß  die  Integrität  des  Pankreas  (resp. 
dessen  innerer  Sekretion)  von  Bedeutung  für  den  normalen  Zuckerverbrauch  im  Körper  ist 
(vgl.  auch  E.  Pflüger,  'ferner  Blumenthal). 
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Bei  Pankreas-Diabetes  fand  v.  Hansemann  in  40  Fällen  36mal  Atrophie,  die  durch  schlaffe 
Konsistenz,  dunklere  Fälbung  gekennzeichnet  ist;  die  Drüse  wird  platter  und  ist  mit  dem 
umgebenden  Binde-  und  Fettgewebe  meist  fest  verwachsen  (im  Gegensatz  zur  scharf  abge- 
grenzten kachektischen  Atrophie),  v.  H.  nimmt  einen  interstitiell-entzündlichen  Prozeß, 
Granularairophie  (von  Opie  als  intraacinöse  Sklerose  bezeichnet)  an,  wobei  das  Bindegewebe 
vermeint  und  oft  auch  kleinzellig  infiltriert  wird.  Während  v.  Hansemann's  Granularatrophie 
eine  im  großen  und  ganzen  erhalten  gebliebene  Struktur  der  Drüse  voraussetzt,  konnte  Reitmann 
bei  der  von  ihm  als  Cirrhosis  pancreatis  diabetica  bezeichneten  Veränderung  eine  ausgiebige, 
durch  Degeneration  und  Regeneration  bedingte  Umbildung  der  gesamten  Drüsenarchitektur 
nachweisen.  Auch  Herxheimer  faßt  die  Pankreascirrhose  bei  Diabetes  als  eine  Veränderung 
auf,  die  aus  degenerativen  Prozessen  mit  starker  Bindegewebsentwicklung  und  zahlreichen 
Zeichen  einer  Regeneration,  bes.  auch  von  Inseln,  sich  zusammensetzt.  Dieses  würde  dem 
Vorgang  bei  der  Lebercirrhose  (Kretz,  s.  S.  593)  gewissermaßen  entsprechen,  nur  mit  dem 
Unterschied,  daß  bei  der  Leber  die  progressive  Bindegewebswuchentng  viel  bedeutender  ist. 

Besondere  Aufmerksamkeit  hat  man  dann  dem  Verhalten  der  Inseln  beim  Diabetes  zu- 
gewandt und  sowohl  eine  Verminderung  der  Zahl  und  Größe  der  Langerhansschen  Inseln  (s. 
unten),  als  auch  verschiedenartige  Veränderungen  an  denselben  beschrieben,  wie  einfache 
Atrophie,  Sklerose,  hyaline  Umwandlung,  hydropische  Degeneration,  Rundzelleninfiltration, 
Blutungen,  Gefäßveränderungen,  die  sich  nach  v.  Haläcz  auf  die  Inseln  beschränken  oder  die 
ganze  Drüse  betreffen,  ferner  Regeneration  und  Hypertrophie.  Doch  sind  die  Angaben  über 
die  Häufigkeit  dieser  Veränderungen  und  die  Vorstellungen  über  einen  eventuellen  Zusammen- 
hang derselben  mit  Diabetes  so  widersprechend,  daß  sich  einige  Reserve  hier  empfiehlt,  um 
so  mehr,  als  die  Histogenese,  Anatomie  und  Physiologie  der  Inseln  noch  ziemlich  strittig  sind. 
(Lit.  im  Anhang.) 

Die  unregelmäßig  maulbeerfönnigen,  epithebalen,  „interlobulären  Zellhaufen"  oder 
,.Langerhanssch.en  Inseln'',  die  nach  Opie,  v.  Hansemann  u.  a.  in  der  Cauda  circa  doppelt  so 
reichlich  vorkommen  wie  in  der  übrigen  Drüse  (vgl.  K.  A.  Heiberg),  und  die  (nach  den  einen 
regelmäßig  von  einer  fibrillären  Kapsel  umgeben,  Marshall,  Flint,  Weichselbaum,  während  das 
nach  andern  nicht  konstant  ist,  Herxheimer)  ohne  Beziehung  zu  den  Drüsengängen  sind  und 
auch  als  Blutgefäßdrüsen  vom  Typus  der  Hypophysis  angesehen  werden,  beteiligen  sich  funk- 
tionell vielleicht  an  der  Regulierung  des  Zuckergehaltes  des  Blutes  (TF.  Schulze). 

Während  Karakaschefj  in  Übereinstimmung  mit  anderen  (s.  S.  653  Anmerkung)  die 
L.  Inseln  für  Ersatzorgane  ansieht,  aus  denen  sich  Drüsenparenchym  bilden  könne,  nimmt 
Herxheimer  umgekehrt  eine  Regeneration  von  Inseln  aus  Acinusgewebe  (und  aus  restierenden 
Inseln)  an,  was  auch  Marchand,  der  im  übrigen  Karäkascheff's  Standpunkt  teilt,  für  möglich 
hält  (s.  auch  Mac  Callum).  Diese  Übergangsfähigkeit  von  Inseln  und  Drüsengewebe  (Tubuü) 
ineinander  wird  allerdings  von  Helhj,  K.  A.  Heiberg  u.  a.  bestritten.  Weichselbaum  sieht  es 
für  erwiesen  an,  daß  eine  Neubildung  von  Inseln  einmal  von  den  Ausführungsgängen  aus 
erfolgen  könne  (s.  auch  Gonlier  de  la  Roche),  und  ferner,  daß,  wie  Untersuchungen  von  Kyrie 
(bei  Tieren)  zeigten,  die  Insehi  sich  aus  sich  heraus  regenerieren  können;  andere  Entstehungs- 
arten hält  er  für  unbewiesen  und  wird  darin  durch  weitere  gemeinsame  Untersuchungen  mit 
Kyrie  über  das  Verhalten  der  Inseln  im  foetalen  und  postfoetalen  Leben  nur  bestärkt  (s.  auch 
Ssobolew). 

Die  sog.  Inseltheorie,  welche  den  Veränderungen  der  Inseln  eine  wesentliche  Rolle  beim 
Zustandekommen  des  Diabetes  zuschreibt,  basiert  auf  den  Untersuchungen  von  Dieckhoff, 
Ssobolew,  Opie,  Weichselbaum-Stangl  u.  a. ;  Sauerbeck  (Lit.)  fand  ausschließliche  oder  vor- 
wiegende Beteiligung  der  Inseln  nur  bei  Diabetes;  ohne  Diabetes  waren  Inselerkrankungen 
selten,  während  sie  bei  Diabetes  nur  ausnahmsweise  fehlten.  —  Andere  negieren  die  Bedeutung 
der  Inselveränderungen  für  den  Diabetes  (v.  Hansemann,  Karakascheff,  Reitmann,  Herxheimer 
u.  a.)  und  legen  den  Schwerpunkt  auf  eine  Erkrankung  des  gesamten  Drüsenparenchyms,  während 
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von  den  Inseln  nur  ein  oft  geringer  Bruchteil,  und  zwar  nie  allein,  erkranke.  E.  A.  Heiberg 
(Lit.  bis  1910)  konnte  aber  mit  seiner  Zählrnethode  neben  qualitativen  Veränderungen  stets 
eine  starke  Verminderung  der  Inselzahl  (statt  130  Inseln  pro  50  cmm  durchschnittlich  nur  30 — 40) 
nachweisen.  Und  besonders  hat  Weichselbaum  (Lit.)  in  seinen  ausgedehnten  jüngsten  Unter- 
suchungen die  konstante  und  dominierende  Bedeutung  der  Inselveränderungen  bei  Diabetes 
auf  das  nachdrücklichste  betont.  Weichselbaum  (Lit.)  unterscheidet  auf  Grund  der  Unter- 
suchung von  183  Diabetesfällen  jüngst  drei  Formen  des  Diabetes,  welche  sich  auch  durch  das 
verschiedene  Verhalten  der  Inseln  und  des  Drüsengewebes  unterscheiden:  1)  Hydropische  Dege- 
neration der  Inseln  mit  folgender  Atrophie  derselben.  Die  Inseln  werden  klein,  ihre  verkleinerten 
Epithelien  gleichen  Lymphocyten.  Sehr  häufig  findet  sich  eine  meist  ungleichmäßige,  ver- 
schieden schwere  Atrophie  des  Drüsenparenchyms.  Häufigste  Form,  oft  sehr  schwere  Fälle. 
Jugendliches  Alter  bevorzugt.  Ursache  (hereditäre  Momente,  angeborene  Schwäche?)  unbe- 
kannt. Regenerierte  neue  Inseln  können  von  neuem  der  hydropischen  Degeneration  verfallen. 
2)  Chronische  interstitielle  Pancreatitis  führt  an  den  Inseln  zu  Bindegewebswucherung,  Sklerose 
und  Atrophie.  Sehr  oft  besteht  starke  Fettentwicklung  des  interstitiellen  Gewebes,  eine  Lipo- 
matose  des  Pankreas,  und  ferner  Arteriosklerose  der  Pankreasarterien.  Das  Drüsenparenchym 
zeigt  eine  dem  Giad  der  interstitiellen  Binde-  und  Fettgewebswucherung  entsprechende,  oft 
hochgradige  Atrophie.  Diese  Form,  oft  mit  sehr  chronischem  Verlauf,  bevorzugt  das  höhere 
Alter.  Sie  kommt  auch  bei  Lithiasis  pancreatica  vor.  Regeneration  und  Hypertrophie  von 
Inseln  und  auch  von  Drüsengewebe  kommen  vor.  3)  Durch  hyaline  Degeneration  der  Inseln 
charakterisierte  Form.  Selten  rein,  meist  mit  2  kombiniert,  vielleicht  nur  Unterart  davon, 
aber  Verlauf  meist  schwerer.  Höheres  Alter.  Arteriosklerose  sehr  häufig.  Herxheimer  identi- 
fizierte die  hyaline  Deg.  der  Inseln  mit  Arteriosklerose  (s.  auch  v.  Haläcz),  während  Weichsel- 
baum zwei  verschiedene  Prozesse  annimmt.  Doch  ist  die  Arteriosklerose  wohl  von  ursächlicher 
Bedeutimg  (O.  Hoppe-Sei/ler)  für  die  primäre  interstitielle  Veränderung  des  Pankreas. 

In  Fällen  von  hochgradiger  Atrophie,  in  denen  die  Drüse  sich  in  einen 
platten,  fast  durchsichtigen  und  fast  rein  fibrösen  Streifen  verwandeln  kann 
(fibröse  Atrophie),  an  dem  man  den  dünnen,  weiten  Ausführungsgang  jedoch 
noch  erkennt,  sind  die  Fäces  außerordentlich  fettreich. 

b)  Amyloide  Degeneration.  Sie  kann  sich  als  Teilerscheinung  von  verbreiteter  Amyloid- 
entartung  der  Organe  finden.  Die  amyloide  Infiltration  erfolgt  vornehmlich  in  die  Gefäßwände, 
zum  Teil  auch  in  das  Bindegewebe  der  Drüse.  Die  Parenchymzellen  können  hier  und  da 
sekundär  fettig  oder  einfach  atrophisch  zugrunde  gehen.    (S.  auch  Butterfield.) 

c)  Einfache  fettige  Degeneration  der  Drüsenzellen  kommt  bei  Phosphorvergiftung  vor. 
Über  die  Häufigkeit  der  fett.  Deg.  bei  Diabetes  (v.  Hansemann,  Karakascheff)  sind  die  An- 
sichten geteilt  (s.  Weichselbaum). 

d)  Pigmentiening  der  Epithelien,  von  brauner  Farbe,  kommt  bei  seniler  Atrophie  und 
in  höherem  Grade  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Hämochromatose  (s.  S.  591)  vor,  besonders 
bei  Potatoren.  Pigmentierung  bei  Diabete  bronze  s.  S.  591;  hier  hegt  Pigment  zugleich  auch 
reichlich  im  Zwischengewebe. 

e)  Lipomatose.  Hierbei  wandelt  sich  das  fibröse  Zwischengewebe  in  Fettgewebe  um.  Bei 
höheren  Graden  werden  die  Drüsenzellen  mit  Fett  infiltriert,  zum  Teil  aber  auch  vom  Fett  er- 
drückt. Bei  dem  höchsten  Grad  der  lipomatösen  Atrophie  wird  das  Organ  in  einen  dicken, 
langen,  leicht  höckerigen  Fettlappen  verwandelt,  und  makroskopisch  erinnern  nur  noch  der 
dünne  Ductus  pancreaticus  mit  seinen  großen  Ästen  sowie  einzelne  trübgraue  Fleckchen  an 
die  frühere  Drüse.  Das  Gewicht  kann  erhöht  sein.  Die  ,Insem'  (s.  S.  645)  können  gut  erhalten 
bleiben.  Es  gibt  aber  auch  Lipomatose  des  Pankreas  mit  veränderten  Inseln  und  Diabetes  (vgl. 
Weichselba  um);  in  der  Hälfte  der  Fälle  besteht  zugleich  chron.  interstitielle  Pancreatitis. 

f)  Fettnekrose  (Baiser),  eigentlich  Fettgewebsnekrose  am  Pankreas 
(Fig.  358).    Die  Fettgewebsnekrose  kommt  bei  marantischen,  wie  bei  gut  ge- 
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nährten,  vielleicht  etwas  häufiger  bei  fettreichen  Individuen  (Männern  und 
Potatoren)  vor.  Es  handelt  sich  um  eine  in  ihrer  pathologischen  Bedeutung 
sehr  verschieden  beurteilte,  aber  wie  man  heute  sagen  muß,  entschieden  über- 
schätzte Veränderung.  Dieselbe  kann  dennoch,  wenn  auch  in  seltenen  Fällen, 
folgenschwer  werden  und  kann  besonders  als  Fingerzeig  für  eine  bestehende 
schwere  Veränderung  am  Pankreas  wichtig  sein.  Sie  betrifft  vor  allem  das 
Fettgewebe  in  dem  Pankreas  und  in  dessen  Umgebung;  nicht  selten  werden 
aber  auch  beliebige  Stellen  des  Fettgewebes  im  Netz,  Mesenterium  oder  im 
subperitonealen  (und  selbst  subpleuralen  und  subpcricardialen)  Gewebe  befallen. 
Kleine  Stellen  des  Fettgewebes  sterben  ab.  Dadurch  bilden  sich  oft  in  großer 
Zahl  und  mitunter  dicht  nebeneinander  liegende,  Stecknadelkopf-  bis  linsen- 
große, selten  größere  (bis  über  fingernagelgroße),  häufig  kleinere,  makroskopisch 
eben  sichtbare,  opake  Herdchen  von  weißer,  gelbweißer  oder  grauweißer  Farbe, 
die  bei  Icterus  auch  gelblich  oder  intensiv  grün  werden  können.  Sie  sind  von 
weicher,  fast  flüssiger  oder  von  härterer,  aber  noch  leicht  zerdrückbarer,  stearin- 
ähnlicher Konsistenz.  Die  härteren,  grauen  Herdchen  oder  Plättchen  kann  man 
oft  mit  der  Messerspitze  leicht  herausheben. 

Die  Fettgewebsnekrosen  können  sich  noch  postmortal  vermehren  und  vergrößern  (Thorel). 
—  Bei  der  Bendaschen  Reaktion  (Kupfersulfatlösung  auf  in  Formalm  gehärtetem  Material) 
färben  sich  die  Herde  grün,  ebenso  mit  Weigerfs  Knpferchromalaunessigsäurebeize. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  gefärbten  Schnitten  zeigen  die  Herde  keine 
Kernfärbung.  Das  Maschenwerk  des  Fettgewebes  ist  mit  krüraelig-strahligen Massen  von  Fett- 
säuren ausgefüllt,  die  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung  rot  gefärbt  erscheinen.  Verbinden  sich 
die  nach  Resorption  der  flüssigen  Bestandteile  liegenbleibenden  Fettsäuren  mehr  und  mehr 
mit  Kalk  zu  fettsaurem  Kalk  (R.  Langerhans),  so  gibt  jene  Färbung  blau  an.  Fettsaurer  Kalk 
ist  in  Salzsäure  unlöslich,  lösbch  in  Eisessig  sowie  in  reiner  Schwefelsäure  (oft  erst  nach  langer 
Einwirkung),  wobei  sich  Gipsnadeln  (Tafel  II  Fig.  III)  ausscheiden.  —  Dann  kann  sich  weiter 
eine  typische  reaktive  Entzündung  etablieren,  die  entweder  zu  einer  mehr  oder  weniger  aus- 
giebigen Resorption  oder  zur  Bildung  einer  abkapselnde?!-  Bindegewebshülle  führt,  und  es  können 
Cysten  entstehen,  indem  diese  Hülle  den  sich  verflüssigenden  Inhalt  umschließt.  Es  können 
sich  aber  auch  abgekapselte  Kalkknoten  bilden.  —  Untersucht  man  die  Herdchen  im  Pankreas 
selbst,  so  zeigt  sich,  daß  es  sich  oft  nicht  nur  um  ein  Absterben  des  interstitiellen  Fettgewebes 
zwischen  den  Läppchen  handelt,  das  kernlos,  zu  einem  unregelmäßigen  Faehwerk  wird,  und 
dessen  Fett  die  eben  erwähnten  Veränderungen  zeigt,  sondern,  daß  auch  dazwischen  liegende 
Drüsenläppchen  nekrotisch  werden  können,  eigentliche  Pankreasnekrose,  wobei  die  Zellen 
zu  blassen,  in  den  Kernen  unfärbbaren,  vakuolisierten  Massen  anschwellen,  die  mehr  und  mehr 
zu  klumpigen  Gebilden  verschmelzen.  —  Entstehen  durch  starkes  Umsiehgreifen  des  Herdes 
große  Zerfallshöhlen,  so  handelt  es  sich  um  eine  kombinierte  Wirkung  des  fettspaltenden  Fer- 
mentes und  des  Trypsins,  wobei  es  dann  zu  einem  auto-digestiven  Effekt  des  Pankrcassaftes 
kommt  (vgl.  Chiari,  Pfbrringer). 

Was  die  Resorplionsvorgdnge  anlangt,  so  werden  die  Fettgewebsnekrose-Herde  krüme- 
liger und  die  kristallinischen  Elemente  treten  stärker  hervor,  während  die  Infiltrate  in  der 
Umgebung  Phagocyten  zeigen,  die  Tropfen  und  Schollen  aufnehmen  (Sleatoklaslen  Rcitmann's, 
die  von  Baiser  u.  a.  fälschlich  als  wuchernde  Fettzellen  aufgefaßt  wurden);  auch  Riesenzellen, 
reichlich  eosinophile  Zellen  und  Fibroblasten  kommen  nun  in  den  Herden  vor,  während  die 
Herde  außen  von  feinfaserigem  Bindegewebe,  abgekapselt  sein  können  (Reitmann).  So  kommen 
Heilungen  zustande. 

Für  die  Entstellung  der  Fettgewebsnekrose  ist  eine  Einwirkung  des  Fettfermentes  des 
Pankreassaftes  auf  das  Fett  das  Wesentliche.  —  Dieses  Ferment  vermag  neutrale  Fette  zu 
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spalten,  zerlegt  sie  in  Glyeerin  und  freie  Fettsäuren  (ein  Vorgang,  der  dem  Ranzigwerden  des 
Fettes  entspricht),  und  nach  Wegschwemmung  der  flüssigen  Bestandteile  bleiben  die  festen 
Fettsäuren  zurück  (welche  sich  nun  mit  Kalk  zu  fettsaurem  Kalk  verbinden  können),  genau 
wie  das  bei  Bildung  von  Leichenwachs,  Adipocire,  d.  h.  beim  Banziejiverden  des  Fettes  (Lit. 
Ascarelli,  Mita,  Bürger)  der  Fall  ist.  Flexner  wies  das  Ferment  in  den  Herdchen  nach.  —  Für 
obige,  zuerst  von  Langerhans  ausgesprochene  Anschauung  sprechen  sowohl  die  zaldreichen 
Tierversuche  (Langerhans  und  besonders  0.  Hildebrand,  ferner  Körte,  Oser,  Opie,  Flexner  u.  a.) 
als  auch  Beobachtungen  beim  Menschen.    (Lit.  bis  zum  Jahre  1901  s.  bei  Truhart  u.  s.  Lit. 


Fig.  358. 
Fettgewebsnekrosc  des  Pankreas  infolge  von  Einengung  des  Wirsungianus  durch  ein  Adeno- 
carcinom  der  Papilla  duodenalis.  Die  Herdchen  waren  gallig  gefärbt.  Einengung  des  Chole- 
dochus,  an  dessen  innerem  Umfang  das  Carcinom  zapfenförmig  hinaufgreift.  Dahinter  starke 
Dilatation  des  Choledochus  (Ch)  und  Wirsungianus  (W).  D  Duodenum.  Hinter  dem  Pankreas- 
kopf,  der  induriert  ist,  aber  ohne  Krebsinfiltration  war,  lagen  2  erbsengroße  infiltrierte  Lymph- 
drüsen.   Allgemeiner  Icterus.    41jähr.  Mann.    S.  288,  1889.    Samml.    Basel.    3/4  nat.  Gr. 


im  Anhang.)  Payr  u.  Martina  wiesen  in  experimentellen  Untersuchungen  darauf  hin,  daß 
ein  kleiner  Teil  der  Fettgewebsnekrosen  auch  durch  Embolie  von  Panhreassellen  nach  Quetschung 
entsteht;  Pankreaszellembolien  kommen  auch  in  der  Leber  vor  (desgl.  Fettinfiltration  und 
Fettspaltungen  wie  im  Pankreas  [Brenner];  gelegentlich  sieht  man  auch  Nekrosen  der  Leber, 
vgl.  Oestreich). 

Nach  Eppinger  jun.  genügt  Stauung  allein  nicht  zum  Zustandekommen  der  Fettgewebs- 
nekrose,  sondern  es  bedürfe  einer  Aktivierung  des  Pankreassaftes,  wie  sie  unter  physiologischen 
Verhältnissen  im  Dann  durch  eine  Kinase  (Enterokinase,  Pawloiv)  stattfindet.  Auch  Bakterien 
können  die  Überführung  des  Pankreassaftes  in  eine  aktive  Forrn  bewirken,  wenn  sie  z.  B.  in 
Galle  zu  dem  Pankreassaft  gelangen;  s.  Polya.  Andere  nehmen  beim  Zustandekommen  der 
Fettnekrose  das  Zusammenwirken  einer  aktivierenden  Substanz  und  einer  bakteriellen  oder 
auch  mechanischen  Schädigung  des  Pankreas  an;  s.  Fr.  Rosenbach.  Die  diffusen  Nekrosen 
in  der  Peritonealhöhle  erklären  sich  nach  E.  nicht  durch  Diffusion  des  Pankreassaftes,  da  sie 
von  wohlgeformten  Deckzellen  überkleidet  sind,  sondern  sie  sollen  vielmehr  durch  eine  auf 
dem  Lymph-  und  Blutweg  erfolgende  Verschleppung  von  Pankreaszellen  oder  ganzen  Acinus- 
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trümmern  zustande  kommen,  die  bereits  aktiviertes  Sekret  mit  sich  führen,  welches  dann 
mittelst  des  in  ihm  enthaltenen  Steapsins  die  Neutralfette  in  Fettsäuren  und  Glycerin  zerlegt; 
s.  auch  Exper.  von  Frugoni  u.  Stradiotti,  Fr.  Rosenbach. 

Die  verschiedenartigsten  Läsionen  des  Pankreas,  leichlere  und  schwerste,  bei  Vielehen  die 
Bedingungen  zu  einer  Diffusion  jenes  Fermentes  gegeben  sind,  gehen  mit  Fellnekrose  einher,  die, 
wenn  man  auch  die  hochgradigen  Fälle  zählt,  eine  sehr  häufige  AffeMion  ist  *). 

Wenn  wir  von  den  übereinstimmenden  Tierversuchen  (cit.  oben  u.  S.  643)  abseilen,  so 
demonstrieren  die  Einwirkung  des  Fettfermentes  gleichfalls  in  höchst  klarer  Weise  jene  reinen, 
seltenen  Fälle  von  (a)  traumatischer  Ruptur  des  gesunden  Pankreas  (Filz,  Simmonds,  M.  B. 
Schmidt,  Hahn,  Seiberg,  Roosen-Runge  u.  a.),  bei  denen  infolge  direkter  (Stich,  Schuß,  Gobiet, 
Lit.)  oder  indirekter  Traumen  (Bauchkontusion)  eine  Ergießung  des  Sekretes  stattfand  und 
Fettnekrosen  am  Bauchfell  folgten.  Verf.  beobachtete  zwei  solche  Fälle  nach  Messerstich  in 
das  Pankreas  und  einen  Fall,  wo  ein  Wagenrad  quer  über  den  Leib  gegangen  war.  —  Diesen, 
dem  Tierversuch  an  Klarheit  kaum  nachstehenden  Fällen  möchte  Verf.  andere,  auch  relativ 
leicht  übersichtliche  an  die  Seite  stellen,  (b)  wo  sich,  wie  z.  B.  in  einem  vom  Verf.  sezierten 
Fall  (25jähr.  sein-  fette  Potatrix),  im  Kopfteil  eine  den  D.  Wirsungianus  ummauernde,  schwielige 
Pancreatitis  fand  mit  Steinbildung,  Verstopfung  und  Ektasie  eines  Seitenastes,  sowie  ferner 
ein  kirschgroßer,  den  Ductus  nahe  seiner  Ausmündung  gleichfalls  komprimierender,  frischerer 
Absceß,  von  welchem  eine  fibrinös-eitrige  Peritonitis  ausgegangen  war.  Hier  war  vor  allem 
das  Netz  auf  das  dichteste  durchsetzt  von  opaken,  rundlichen  und  eckigen,  glatten  Plättchen, 
Quaddeln  und  Knötchen,  zum  Teil  solchen  von  mehreren  Millimeter  Dicke,  meist  scharf  be- 
grenzt und  wie  harte  Ein-  und  Auflagerungen  anzufühlen,  mit  welchen  der  Netzbeutel  förmlich 
wie  ausgegossen  war.  Am  dichtesten,  fast  wie  eine  homogene  Mörtelschicht  ausgestrichen, 
lagen  sie  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Drüse.  Letztere  selbst  war  vorwiegend  derb  und 
grau,  an  wenigen  Stellen  hämorrhagisch.  Trüber,  hellgrauer,  zäher  Schleim  fand  sich  reichlich 
im  D.  Wirsungianus  und  seinen  Verästelungen.  In  solchen  Fällen  ist  die  Sekretstauung  sehr 
plausibel.  —  Aber  auch  in  anderen  Fällen  erheblich  geringeren  Grades  (c),  bei  denen  man  guß- 
artige oder  landkartenartig  angeordnete  Flecken  auf  dem  Pankreas  und  hier  und  da  auch  auf 
dessen  Durchschnitt  sieht,  sind  oft  mechanische  Bedingungen  für  eine  Sekretstauung  (und  Dif- 
fusion) darzutun.  Und  zwar  sind  das  (1.)  Kompression  oder  Verzerrung  des  Wirsungianus,  wie 
man  das  z.  B.  gut  bei  primärem  oder  sekundärem  Carcinom  des  Pankreas  selbst,  ferner  bei 
Krebs  der  Gallenblase  oder  der  Papilla  duodenalis  —  Fig.  358  — ,  des  Ductus  choled.  oder  hepat. 
und  sekundärem  Krebs  der  Portaldrüsen,  gelegentlich  bei  anderen  Tumoren  der  Bauchhöhle, 
so,  wie  Verf.  sah,  bei  einem  kindskopfgroßen  Sarcom  des  Mesocolon  transversum,  und  zuweilen 
auch,  wie  Verf.  bereits  in  der  IL  Auflage  (1901)  bemerkte,  und  was  auch  andere  —  so  Opie, 
Japha  —  berichten,  bei  einfacher  Cholelithiasis  (sitzt  ein  Stein  in  der  Papille,  so  kann  Galle 
in  den  Duct.  pancr.  eindringen)  und,  wie  in  der  S.  632  mitgeteilten  Beobachtung,  auch  bei 
Hydrocholecystitis  sehen  kann.  Ferner  (2.)  Verstopfung  mit  einem  zähen,  nicht  selten  eine 
Strecke  weit  gallig  gefärbten  Schleim;  letzteres  sah  Verf.  häufig  bei  Herzfehlern,  Lebercirrhose, 
Emphysem  und  ähnlichen  Verhältnissen,  wo  zugleich  auch  schwere  katarrhalische  Verände- 
rungen im  Magen  und  Duodenum  bestanden.  —  Es  bleiben  dann  noch  Fälle  (d)  mit  ganz  ver- 
einzelten Herdchen  übrig,  wo  die  Aufklärung  oft  unmöglich  ist,  Hier  ist  man  aber  wohl  eher 
berechtigt,  eine  prinzipielle  Übereinstimmung  mit  der  Entstehung  der  etwas  zahlreicheren 
Nekroseherdchen  anzunehmen,  als  auf  eine  innere  Abweichung  in  der  Sekretionsrichtung  zu 
rekurrieren.  Auch  mit  Bakterien  haben  diese  Herdchen  primär  nichts  zu  tun;  sie  sind  an  sich 
aseptisch;  event.  können  nachträglich  Bakterien  einwandern  (vgl.  Wolpiansky). 

Viel  komplizierter  scheint  auf  den  ersten  Blick  der  Zusammenhang  zu  sein,  wenn  sich 
oft  sehr  ausgebreitete  Fettgewebsnekrose  in  Fällen  findet  (e),  wo  das  Pankreas  das  Bild  der 

*)  Nur  ausnahmsweise  wird  auch  das  subepicardiale,  subpleurale  (Chiari)  und  das  sub- 
cutane Fett  ergriffen.    Auch  in  Tierversuchen  war  das  der  Fall  (z.  B.  bei  Opie). 
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Pancrealitis  acuta  haemorrhagica  (S.  643)  nach  Opie  u.  Meakins  besser  hämorrhagische 
Nekrose  genannt,  bietet.  Es  erscheint  dann  entweder  (1.)  als  tumorartig  dickes, 
steifes,  durchblutetes  Organ,  das  sowohl  selbst  wie  auch  in  seiner  Umgebung  zahlreiche  Herdchen 
zeigen  kann,  —  oder  es  ist  infolge  ausgedehnter  Trypsinwirkung,  zuweilen  auch  noch  einer 
sekundären  Infektion  vom  Darm  aus,  in  eine  unregelmäßige  Höhle  (2.)  verwandelt,  die  die 
Pankreasgegend  einnimmt.  Einen  Fall  letzterer  Art,  bemerkenswert  auch  wegen  des  hohen 
Alters  der  Verstorbenen,  sah  Verf.  bei  einer  84jähr.  Frau.  (Ein  gleich  hohes  Alter  findet  sich 
nur  noch  in  einem  Fall  von  Hlava.)  Solche  Fälle  können  auch  traumatisch  entstehen  (vgL 
Borchardt,  Lit.). 

Der  Sektionsbefund  von  Füllen  letzterer  Art  ist  überraschend  und  kompliziert.  Die  toten 
Drüsenteile  schwimmen  in  einer  ungefähr  der  Bursa  omenfalis  entsprechenden  fetzigen  Höhle 
oder  in  einem  in  der  Gegend  des  Pankreaskopfes  gelegenen  Sack,  der,  durch  Adhäsionen  gegen 
die  Umgebung  abgeschlossen,  einen  trüben,  dicken,  graugelben  oder  durch  Blutbeimengung 
bräunlich  gefärbten,  fettigen,  manchmal  derb-krümeligen  Brei  enthält,  der  in  etwa  ähnlich 
wie  blutiger  Eiter  aussieht,  aber  kerne  Zellen  oder  Kerne  zu  enthalten  braucht,  oder,  wie  Verf. 
bei  einer  36jähr.  Frau  sah,  eine  graugrünliche,  mit  einzelnen  graugrün-schwärzlichen  Krümeln 
gemischte,  dünne  Flüssigkeit  (m  diesem  Fall  2  Liter)  enthält.  (Diese  abgeschlossenen  derb- 
wandigen  Säcke  gehören  eigentlich  schon  zu  den  sog.Cysten,  s.  S.  653).  Es  kann  eine  fibrinös- 
eitrige  Peritonitis  bestehen  (meist  mit  Colibakterien),  wodurch  die  große  peripankreatische  Höhle 
vollends  zunächst  ganz  versteckt  bleibt.  Was  aber  für  die  Diagnose  und  die  weitere  Direktion 
bei  der  Sektion  von  Wichtigkeit  ist,  das  sind  vereinzelte  oder  zahlreiche  jener  opaken  Herdchen 
von  grauer  oder  gelbiceißer  Farbe,  die  man  bei  genauem  Zusehen  selten  im  Netz  oder  im  sub- 
peritonealen Fettgewebe  vermissen  wird.  Auch  was  vom  Pankreas  eventuell  noch  vorhanden  ist, 
zeigt  sich  herdweise  von  grauen  oder  gelbweißen  Herdchen  durchsetzt  und  im  übrigen  mit- 
unter stark  von  Bindegewebe  durchzogen.  Das  Pankreasgewebe  kann  aber  auch  bis  auf  einige 
fibröse  Fetzen  geschwunden  sein;  in  anderen  Fällen  (Verf.  sah  das  bei  einem  62 jähr.  Mann 
mit  Ileus)  ist  ein  Stück  des  Pankreas  dunkelrot,  derb,  hämorrhagisch  infarciert,  mit  noch 
erkennbarer  Läppchenzeichnung,  während  es  im  übrigen  annähernd  normal,  nur  ein  wenig 
trüb  aussieht  und  von  Fettgewebsnekrosen  durchsetzt  ist. 

Gerade  in  den  letzterwähnten  schweren,  nicht  regelmäßig  fieberhaften  Fällen  von  Pan- 
ereatitis  acuta  haemorrhagica,  die  so  häufig  unter  Erbrechen  und  anderen  Ikuserscheinungen 
unter  C'ollaps  rasch  zum  Tode  führen,  wird  die  pathologische  Dignität  der  Fettgewebsnekrose 
sehr  verschieden  beurteilt.  Wir  können  dieselbe  nicht  anders  denn  als  Effekt,  des  gestauten 
resp.  diffundierten  Pankreassekretes  auffassen,  das  sowohl  Blutungen  und  Pankreasgewebsnekrosen 
mit  folgender  totaler  Selbstverdauung,  als  auch  Fettgewebsnekrosen  bewirken  kann.  Dabei  ist 
anzunehmen,  daß  der  Fettfermentbeslandteil  des  Sekretes  auch  durchblutetes  Gewebe  rasch 
zu  durchdringen  und  so  auch  bald  in  entfernt  liegendes  Fettgewebe  zu  gelangen  vermag.  Was 
dabei  eigentlich  den  Tod  herbeiführt,  Seifenvergiftung  (Hess)  oder  das  Pankreassekret  ver- 
mittelst des  aktivierten  Trypsinogens  (v.  Bergmann  u.  Guleke)  oder  Shock  (s.  S.  642)  ist 
strittig  (vgl.  S.  643). 

Über  die  eventuelle  Rolle  der  Cholelithiasis  in  diesen  Fällen  s.  S.  649. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  kleine  Minorität  von  Fällen  (f)  übrig,  wo  die  Fettgewebsnekrose 
an  sich  eine  größere  pathologische  Bedeutung  erlangt,  ja  indirekt  selbst  den  Tod  veranlassen  kann. 
Es  sind  das  jene  Fälle,  wo  eine  lebhaftere  reaktive  Entzündung  um  Herdchen  entsteht,  die  oft 
nur  klein  sind  und  vereinzelt  im  Pankreas  liegen.  Während  für  gewöhnlich  che  Reaktion  in  der 
Umgebung  relativ  gering  und  mehr  von  reparatorischem  Charakter  ist  (vgl.  S.  647),  entsteht 
in  seltenen  Fällen  eine  hyperämisch-hämorrhagische  oder  vor  allem  eine  mehr  oder  weniger 
breite  eitrige  Zone  um  das  eine  oder  andere  Herdchen,  oder  der  kleine  Herd  wird  eitrig  durchsetzt 
und  zum  Absceß,  was  dann  bei  oberflächlicher  Lage  zum  Durchbruch  und  zu  lokaler  oder  allge- 
meiner fibrinös-eitriger  Peritonitis  führen  kann.     Man  fand  in  den  meisten  dieser  Fälle  Coli- 
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lakterien,  was  auf  die  sekundäre  Infektion  vom  Darm  aus  Hinweist.  Bakteriellen  Wirkungen 
eine  primäre  Rolle  zuzuweisen  (Baiser,  Ponfick  u.  a.),  muß  man  ablehnen  (Eng.  Fraenkel,  Marx). 
Daß  aber  selbst  die  infizierte  Fettgewebsnekrose  jemals  das  oben  skizzierte  schwere  Bild  der 
hämorrhagisch -nekrotisierenden  Pancreatitis  hervorzurufen  vermöge,  indem  sie  fortschreitende 
demarkierende  Eiterung  und  unter  dem  Einfluß  des  Trypsins  zustande  kommende  Nekrosen 
und  Blutungen  nach  sich  zöge,  müssen  wir  entschieden  bezweifeln  und  stehen  damit  in  Über- 
einstimmung mit  der  Mehrzahl  der  neueren  Untersuchungen  (vgl.  Kais  u.  a.  u.  Lit.  zu  S.  648). 

VI.  Speichelsteinbildung. 

Der  Ductus  pancreaticus  und  seine  Verzweigungen  können  in  seltenen  Fällen  Sitz  von 
Speichelsteinen  werden,  die  man  meist  zufällig  erst  in  der  Leiche  findet.  Die  Steine  sind  ver- 
schieden groß,  Sandkorn-  bis  walnußgroß,  glatt  oder  häufiger  drusig,  maulbeerartig,  zuweilen 
verästelt,  meistens  weiß,  seltener  bräunlich  und  in  der  Regel  hart.  Meist  bestehen  sie  aus 
kohlensaurem,  seltener  aus  phosphorsaurem  Kalk.  Die  Steine  können  sich  infolge  von  Katarrh 
der  Gänge  und  Sekretslauimg  entwickeln,  womit  sich  entzündliehe  Veränderungen  im  Gewebe 
kombinieren.  Als  Folgen  kann  man  sehen:  Verödung  des  Drüsenparenchyms,  fibröse  Induration 
des  Organs  (eventuell  Diabetes),  Eiterung  und  Absceßbildung,  Ektasie  des  Ganges,  eventuell 
auch  Cystenbildung  (s.  bei  Cysten  S.  653).  Fettgewebsnekrose  kommt  auch  zuweilen  dabei  vor 
(s.  den  S.  649  erwähnten  Fall,  ferner  Beobachtungen  von  Dieckhofj  und  Welch).  —  Chole- 
lithiasis  und  Lithiasis  pancrealiea  können  sich  kombinieren  (Fuchs). 

VII.  Geschwülste  und  Cysten  des  Pankreas. 

A.  Gutartige  Geschwülste  sind  selten.  Es  kommen  Lipome,  Myxome,  Chondrome  vor. 
Ein  Unicum  ist  ein  gestieltes  Fibrom  (Körte).  Auch  Kystadenome  —  mit  eiweißhaltigem  Inhalt, 
ohne  spezifische  Bestandteile  des  Pankreas  —  wurden  in  seltenen  Fällen  (Cesaris-Demel)  beob- 
achtet. Die  in  Fig.  359  wiedergegebene  Beobachtung  des  Verf.  ist  in  der  Basler  Diss.  von 
Wyss  (Lit.)  mitgeteilt.  (S.  auch  Lit.  bei  Lazarus,  Edling.)  Verf.  sah  bei  einer  42jähr.  Frau 
ein  papilläres  Kystadenom,  das  zum  Teil  eine  krebsige  Umwandlung  zeigte;  das  Kystom  war 


Fig.  359. 

Kystadenom  des  Pankreas  von  einer  64jähr.  Frau.    Fast  natürl.  Größe.     Beob.  d.  Verf. 

(Beschreibung  und  mikroskop.  Abbildungen  bei  A.  A.  Wyss,  I.-D.,  Basel  1904.) 
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fast  faustgroß  und  saß,  sich  teilweise  in  die  Milz  hineindrängend,  in  der  Cauda  pancreatis. 
(Vgl.  auch  Fälle  von  Edling,  Sotti.) 

B.  Bösartige  Geschwülste.  Sarcome  sind  primär  sehr  selten  (Lit.  bei  Körte,  Ehrlich, 
L'Huillier,  Weil,  SeMrokogoroff).  Metastatisch  kommen  besonders  melanoiische  Sarcome  zu- 
weilen vor.  Weniger  selten  sind  sekundäre  Krebse;  sie  greifen  entweder  kontinuierlich  aus  der 
Umgebung  (Magen,  Duodenum,  Gallenwegen,  Gallenblase)  auf  das  Pankreas  (manchmal  durch 
Vermittlung  krebsiger  Lymphdrüsen)  über,  oder  entstehen  selten  hämatogen  und  wurden  von 
einem  weit  entfernt  sitzenden  Carcinom  her,  wie  von  einem  solchen  der  Mamma,  der  Bronchien, 
Prostata  u.  a.  (vgl.  z.  B.  den  Fall  von  primärem  Pharynxkrebs  auf  S.  527)  eingeschleppt. 

Die  wichtigste  Geschwulst  des  Pankreas  ist  das  primäre  Carcinom.  Es 
tritt  meist  nach  dem  40.  Jahr  auf  und  kann  mit  Schmerzen  im  Epigastrium 
und  Verdauungsstörungen  (Fettstühlen)  einhergehen. 

Doch  sah  Verfasser  auch  schon  einen  Fall  eines  27jähr.  Mannes;  mächtige  Lymph- 
drüsentumoren um  den  krebsigen  Pankreaskopf,  Metastasen  auf  dem  Peritoneum,  in  der 
grünen  Leber,  in  den  Wirbelkörpern,  Bippen,  linksseitigen  Supraklavikulardrüsen. 

Nach  dem  Basler  Material  bilden  die  Pankreascarcinome  l,76°/o  aller  Carcinome  (anderes 
Statistisches  s.  bei  Fuchs). 

Es  kommen  härtere  und  weichere  Formen  vor;  erstere,  Scirrhen,  sind  häufiger.  Es  gibt 
auch  Kombinationen  beider;  die  weicheren  Partien  können  grobacinös  und  ähnlich  wie  Pan- 
kreasgewebe  aussehen;  doch  sind  sie  weißer.  Es  ist  denkbar,  daß  zuweilen  eine  Cirrhose  das 
prädisponierende  Moment,  für  die  Neubildung  abgibt  (vgl.  Hülst).  Je  nach  dem  Ausgangspunkt 
sind  die  Carcmomzellen  entweder  rundlich-eckig  und  gleichen  in  etwa  den  Drüsenzellen  oder 
auch  den  Zellen  der  Langerhansschen  Inseln  (nach  Fabossi  wären  die  meisten  Pankreaskrebse 
von  diesen  abzuleiten,  was  aber  nicht  bewiesen  ist;  dagegen  sind  die  Inseln  grade  oft  sehr 
resistent  gegenüber  dem  vordringenden  Carcinom  und  werden  auch  regeneratorisch  neu- 
gebildet; vgl.  Grimani,  Ravcnna,  Herxheimer,  Ssobolew  u.  a.),  oder  sie  sind  mehr  cylin drisch, 
den  Epithelien  der  intralobulären  Drüsengänge  entsprechend.  So  entstehen  Formen,  die  als 
Carcinoma  simplex  solidum  und  solche,  die  als  Adenocarcinom  zu  bezeichnen  sind;  erstere  sind 
viel  häufiger.  Sehr  selten  sind  Galkrtlcrebse.  —  In  einem  Basler  Fall  von  scirrhösem  Carcinoma 
cylindrocellulare  soliduni  (70jähr.  M.)  war  im  Kopf  ein  hühnereigroßer  Knoten,  innerhalb 
dessen  die  Äste  der  Venen  allenthalben  mit  Krebsmassen  ausgefüllt  waren.  Mikroskopisch  fanden 
sich  überall,  auch  in  den  kleinen  Venen,  zahllose  Durchbrüche  und  Ausfüllungen  mit  Krebs. 
Trotzdem  waren  entfernte  Metastasen  nicht  vorhanden;  dagegen  waren  einige  Lymphdrüsen 
in  der  Umgebung  des  Kopfes  des  Pankreas  bis  zu  Kirschgröße  infiltriert. 

Die  Ausbreitung  des  Krebses  ist  entweder  eine  diffuse  und  kann  unter 
Vergrößerung  oder  häufiger  unter  Verkleinerung  und  Verhärtung  (zuweilen 
mit  Bildung  einzelner  kleiner  Cysten)  in  seltenen  Fällen  die  ganze  Drüse  ein- 
nehmen, oder  der  Krebs  beschränkt  sich  auf  den  Kopf  des  Pankreas,  was  das 
Häufigste  ist;  seltener  erkrankt  der  Schwanzteil  allein.   (Statistik  s.  bei  Leriche.) 

Der  Krelis  des  Pankreaskopfes  kann  über  hühnereigroß,  ja  bis  faustgroß  und  größer  werden; 
mitunter  ist  er  aber  auch  so  Mein,  daß  er  sogar  übersehen  werden  kann.  Sehr  häufig  tragen 
zahlreiche,  dicht  um  die  Bauchspeicheldrüse  sitzende  Lymphdrüsen,  die,  krebsig  infiltriert, 
mit  dem  Tumor  des  Pankreas  innig,  fast  ganz  undifferenzierbar  verwachsen  sind,  wesentlich 
zu  der  Vergrößerung  bei.  —  Folgen:  Der  Ductus  Wirsungianus  ist  oft  erweitert;  —  weitere 
Folgen  sind:  Stauungsicterus,  entweder  durch  Verzerrung,  Kompression  oder  Umwachsung 
oder  Infiltration  des  Choledochus  (starke  Ausdehnung  der  Gallenwege  und  besonders  der 
Gallenblase  !),  einfache  oder  krebsige  Thrombose  von  Pfortaderästen,  Stauung  im  Pfortader- 
system (Milztumor,  Ascites),  eventuell  Ileus  durch  Kompression  (vgl.  den  Fall  S.  457)  des 
meist  am  Tumor  adhärenten  Duodenums,  oder  Duodenalstenose  durch  scirrhöse  Infiltration  der 
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Wand,  oder  breiter  Durchbruch  ins  Duodenum  (leicht  mit  primärem  Duodcnalkrebs  zu  ver- 
wechseln !)  und  seltener  in  den  Magen.  —  Metastasen  sind  am  häufigsten  in  benachbarten 
Lymphdrüsen  und  in  der  Leber  (bei  dem  Basler  Material  in  50,5%,  vgl.  S.  614),  hier  zuweilen  in 
enormer  Menge.  So  notierte  Verf.  z.  B.  bei  einem  57jähr.  Mann  mit  gänseeigroßem  Tumor  im 
Schwanzteil  ein  Gewicht  der  von  Knoten  durchsetzten  Leber  von  4485  g  (S.  409,  04  Basel). 
Metastasen  können  auch  an  vielen  anderen  Stellen  auftreten.  So  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer 
55jähr.  Frau  mit  Diabetes,  diffusem  scirrhösem  Carcinoma  solidum  im  Kopf  und  Mittelstück 
des  Pankreas,  Gallenstauung,  starke  Fettnekrose  und  Metastasen  in  den  linken  Supraclavi- 
culardrüsen,   im  10.  Brustwirbel  und  in  der  1.  Niere  (S.  328,  05  Basel). 

Cysten  des  Pankreas. 

Diese  gehören  mit  Ausnahme  der  erwähnten  sehr  seltenen  cystischen  Adenome  anatomisch 
nicht  zu  den  echten  Geschwülsten.  Klinisch  werden  sie  aber  zu  den  Geschwülsten  des  Pan- 
kreas gerechnet  und  bilden  in  klinischer  Hinsicht  die  wichtigste,  auch  operativ  mit  Erfolg  an- 
greifbare Geschwulstbildung  am  Pankreas. 

Man  kann  verschiedene  Formen  von  Cysten  unterscheiden.  Ein  Teil  der- 
selben ist,  wie  man  ohne  weiteres  sieht,  die  Folge  einer  Sekretstauung.  Wird 
die  Ausmündungsstelle  des  Ductus  pancreaticus  durch  einen  Stein  oder  eine 
Gesehwulst  verlegt*),  so  dehnt  sich,  falls  die  Beschaffenheit  des  Drüsensekretes 
und  vor  allem  die  resorbierende  Fähigkeit  der  Lymphgefäße  (z.  B.  durch  Cir- 
rhose  des  Pankreas)  alteriert  ist,  der  Ductus  cylindrisch  oder  sackförmig  oder 
rosenkranzförmig  aus;  die  Ektasie  kann  bis  zu  Kindskopfgröße  und  mehr 
betragen  (solitäre  Retenüonscyste).  —  Mitunter  ist  die  Cystenbildung  viel  un- 
bedeutender, multipel,  manchmal  äußerst  zahlreich  {cystische  Degeneration), 
auf  kleine  Alisführungsgänge  oder  selbst  auf  einzelne  Acini  beschränkt  und  die 
Folge  von  indurativer  interstitieller  Entzündung  oder  von  Konkrementen. 
Die  kleinen  Cysten  können  einen  buttergelben,  dicken,  fettigen,  gelegentlich 
verkalkten,  selten  auch  kolloiden  {van  Loghem)  Inhalt  haben.  —  Als  dritte 
Art  sind  größere  bis  erheblich  große,  kugelige  Cysten  zu  nennen,  eigentlich 
Cystoide,  da  sie  keine  epitheliale  Auskleidung  besitzen;  diese  sind  praktisch 
am  wichtigsten  und  wurden  auch  wiederholt  Gegenstand  operativer  Behandlung. 
Sie  liegen  meist  im  Schwanzteil,  doch  sah  Verf.  sie  auch  im  Mittelstück  des 
Pankreas,  und  haben  einen  blutigen  oder  blutig  gefärbten  Inhalt.  In  der  Kegel 
zeigen  sie  keine  Beziehung  zu  den  Ausführungsgängen  der  Drüse.  Oft  ist  sogar 
überhaupt  eine  Beziehung  zum  Pankreas  schwer  zu  erkennen,  da  die  Cyste 
sich  mehr  und  mehr  als  selbständiger  Sack  aus  dem  Pankreas  heraushebt. 

Große  Cysten  können  sich  retroperitoneal  zwischen  Magen  und  Colon  transversum  ent- 
wickeln oder  zwischen  Magen  und  Leber  oder  unterhalb  des  Colon  hervorragen. 

Betreffs  der  Ätiologie  dieser  letzterwähnten  Cysten  sind  die  Ansichten  geteilt.  Friedreich 
führte  die  Cystenbildung  auf  primäre  Hämonhagien  (Hämatome)  zurück  und  stellte  sie  den 


*)  Bei  Tieren  dauert  nach  Unterbindung  des  Ductus  pancreaticus  die  Sekretion  noch 
eine  Zeit  lang  fort,  wodurch  sich  der  Gang  erweitert  (Heidenhain),  später  aber  wird  das  Sekret 
resorbiert,  jedoch  nicht  durch  den  Harn  ausgeschieden  (Kühne).  Schließhch  verfällt  die  Drüse 
der  Atrophie  und  fibrösen  Schrumpfung  (aber  nicht  der  Autodigestion  !),  wobei  jedoch 
die  Langerhansschen  Inseln  (s.  S.  645)  sich  selbständig  erhalten,  sogar  vergrößern  und  ver- 
mehren (W.  Schulze,  Gontier  de  la  Roche,  Herxheimer-Moldenhauer  [Lit.]  u.  a.)  und  Diabetes 
ausbleibt. 
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Retentionscysten  gegenüber,  in  welche  hinein  ebenfalls  Blutungen  stattfinden  können.  Aus 
Blutungen,  die  auch  traumatischen  Ursprungs  (Lit.  bei  Lazarus  u.  Honigmann)  sein  können, 
werden  später  Cysten,  die  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllt  und  von  schwieligen,  rostfarbigen, 
nach  innen  oft  leistenartig  vorspringenden  Wandungen  begrenzt  sind  (sog.  apoplektische  Cyste). 
■ —  Andere  nehmen  sekundäre  Hämorrhagien  in  verändertem  Gewebe  an.  Die  primäre  Läsion 
sehen  die  einen  in  Fettgeivehsnekroseherden,  innerhalb  deren  es  zu  Erweichung  komme.  Dagegen 
sind  andere  der  Ansicht,  daß  zunächst  infolge  einer  interstitiellen  Pancrealiiis,  welche  die  sonst 
alsbald  eintretende  Resorption  durch  die  Lymphgefäße  verhindere,  eine  Sehretstauung  in 
Drüsenbezirken  entstehe,  in  welchen  dann  unter  dem  Einfluß  des  gestauten  Drüsensekretes 
eine  Autodigestion  zustande  komme;  hierdurch  bildeten  sich  kleine  cystische  Hohlen,  und  in 
diese  hinein  erfolge  sekundär  eine  durch  Gefäßarrosion  (wie  beim  Ulcus  ventriculi)  bedingte 
Hämorrhagie  [Tilger).  —  Ob  der  Vorgang  immer  so  kompliziert  ist,  und  ob  nicht  die  Annahme 
einer  sog.  apoplektischen  Cyste,  eventuell  eines  durch  Trypsinwirkung  sekundär  veränderten 
Hämatoms  allem  auch  genügt,  muß  noch  festgestellt  werden. 

Die  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  des  Cysleninhaltes  gibt  keine  konstanten 
Resultate.  —  In  einer  Anzahl  von  Fällen  hatte  der  Cysteninhalt  nachweislich  diastasierende 
und  fettemulgierende  Eigenschaften  *);  in  anderen  Fällen  war  er  serös  oder  blutig-serös  oder 
eiterartig  oder  hämorrhagisch.  Der  hämorrhagische  Lihalt  kann  zahlreiche  Körnchenkugeln 
enthalten. 

Differentialdiagnostisch  kommen  u.  a.  in  Betracht:  Cystenbildung  im  Omentum,  die 
aus  Lipomen  mit  zentraler  Einschmelzung  hervorgehen  oder  durch  Erweichung  von  Carcinom- 
metastasen  und  Blutungen  in  die  erweichten  Massen  zustande  kommen  kann;  cystische  Ver- 
änderungen der  Gekröslymphdrüsen  (Rokitansky),  cystische  Tumoren  z.  B.  Chondrome  der 
Wirbelsäule  (selten),  ferner  Blutungen  in  die  Bursa  omentalis  mit  nachträglicher  Cysten- 
bildung (cystische  Hämatome).  Durch  Erguß  von  Blut  oder  Drüsensaft  in  die  Bursa  im  Gefolge 
von  Pankreasrupturen  und  folgende  entzündliche  Abkapselung  entsteht  das  Haematoma 
pancreatis  et  bursae  omentalis.    (Vgl.  Lazarus,  Lit.) 

VIII.  Parasiten.    Gelegentlich  kommt  der  Echinococcus  hydalidosus  vor. 


*)  Der  normale,  stark  alkalische,  in  den  Darm  sezernierte  Pankreassaft  enthält  drei  Fer- 
mente; der  Saft  bedarf  aber,  um  aktiv  zu  sein,  der  Gegenwart  eines  fremden  Aktivators,  der 
Enterokinase  (s.  S.  648):  a)  Pankreasdiasiase  oder  Amylase;  sie  setzt  Stärke  in  Zucker  um. 
b)  Trypsinogen,  die  Vorstufe  des  Trypsins;  dieses  führt  Eiweiß  in  Peptone  über,  c)  Ein  Fer- 
ment, Lipase  oder  Steapsin,  durch  welches  neutrale  Felle  gespalten  werden.  Weitere  Bestand- 
teile sind:  Eiweiß,  Xanthin,  Leucin,  Guanin;  von  anorganischen  Bestandteilen:  kohlensaurer 
und  phosphorsaurer  Kalk,  Alkalien,  Erden.  —  Außer  der  äußeren  kommt  dem  Pankreas  noch 
eine  innere  Sekretion  zu,  welche  u.  a.  von  regulierendem  Einfluß  auf  den  Kohlehydratstoff- 
wechsel, speziell  die  Zuckerverbrennung  ist. 
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